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Polytrauma se vyznačuje současným poraněním více tělesných systémů, přičemţ 
nejméně jedno z nich bezprostředně ovlivňuje raněného oslabením nebo selháním 
základních ţivotních funkcí – dýchání, krevního oběhu a vědomí. Úrazy zůstávají, i přes 
veškerá preventivní opatření, nadále jednou z významných příčin úmrtí. Polytraumata jsou 
ve vyspělých zemích ve věkové skupině do 45 let vedoucí příčinou úmrtí. Léčba 
polytraumatu je kontinuální, dlouhodobý a sloţitý proces, který vyţaduje individuální 
přístup. Léčba začíná na místě úrazu, při transportu a pokračuje do okamţiku přijetí na 
urgentní příjem v traumacentru.  
Traumacentrum je schopno poskytnout komplexní léčebnou péči zahrnující ošetření 
stavů, které vyţadují multidisciplinární koordinovanou spolupráci. Diplomová práce se 
zabývá problematikou příjmu pacienta s polytraumatem do traumacentra. Cílem práce je 
seznámit čtenáře s celkovou problematikou polytraumatu, jaké jsou moţné příčiny vzniku 
polytraumatu, nastínit algoritmus ošetření polytraumatu, jaká je role a specifika trauma 
týmu při příjmu pacienta. Praktická část diplomové práce se zabývá případovou studií 
pacienta s polytraumatem komplikovaným tukovou embolií. Cílem praktické části je 
nastínit celý proces od přijmu pacienta od role sestry, lékařů, pouţití přístrojových technik 
přes plnění léčebných a ošetřovatelských postupů. Nejdůleţitější součástí této práce je 
určení diagnózy tukové embolie a stanovení samotné ošetřovatelské péče. Dalšími cíli bylo 
stanovení ošetřovatelských diagnóz a závěrečné zpracování interního dokumentu 
„Doporučený postup péče o pacienta v pronační poloze“.  
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Multiple trauma is characterized by a simultaneous injury to multiple body systems, 
at least one from them directly affects by weakening injured patient or faillure of basic life 
functions – ventilation, bloodstream and consciousness. Accidents are, despite all 
prevention measures, one of the important cause of death. Multiple traumas are leading 
cause of death in the age group up to 45 years in the developed countries. The multiple 
trauma therapy is continues long and complete process which needs individual approach. 
The therapy starts at the place of accident and then during the transport and continue in the 
trauma center.  
The trauma center is able to provide complete therapy including treatment conditions, 
which require multidisciplinary coordinated cooperation. The diploma thesis deals with the 
issue of admission of patient with polytraumate into the traumatic center.  The aim of the 
thesis is to approach the readers the multiple trauma, the possible causes of multiple 
trauma, which are the treatments of algorithms, how is the role and specification of trauma 
team during incoming of patient. Practical part of the thesis is about cause study of patient 
with the multiple trauma which complicated fat embolism. This part describes all processes 
from incoming patient with multiple trauma, including the role of nurses, doctors and also 
using the interuments to do medical and nursing procedures. The most important part of 
this work is the diagnosis of fat embolism and the determination of nursing care itself. 
Other goals were the determination of nursing diagnoses and the final processing of the 
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Diplomová práce se zabývá případovou studií o pacienta s polytraumatem. Cílem 
této práce je zaměřit se na komplexní ošetřovatelskou péči o pacienta s polytraumatem, 
jehoţ stav byl komplikován vznikem tukové embolie. Jedná se o závaţnou a ojedinělou 
komplikaci, která je spojována se zlomeninami pánve, dlouhých kostí či s ortopedickými 
operacemi. Incidence tukové embolie se udává mezi 1 % - 2 % a jsou častěji postiţeni 
muţi neţ ţeny. Veškeré údaje, které byly pouţity pro zpracování diplomové práce, byly 
uvedeny se souhlasem pacienta a jeho rodiny v době, kdy byl pacient v analgosedaci. 
Pracuji na oddělení ARO v traumacentru, jehoţ součástí je i urgentní příjem. Setkáváme se 
zde s nejrůznějšími intenzivními stavy, jakoţ je polytrauma, monotrauma, interními  
či neurologickými stavy aj. Se syndromem tukové embolie jsem se za svoji praxi setkala 
pouze jednou, jak jsem jiţ psala, její incidence výskytu je nízká, a proto jsem se rozhodla 
pro svoji práci vybrat tohoto pacienta. 
V teoretické části se zaměřuji na samotná polytraumata, skórovací systémy 
v traumatologii, mechanismy úrazu, směřování triage pozitivního pacienta do traumacentra  
a trauma tým. Dále uvádím traumatický šok a reakce jednotlivých systémů těla na trauma  
a péče o ně.  
Praktická část mé diplomové práce obsahuje případovou studii o pacienta 
s polytraumatem, jehoţ průběh je komplikovaný syndromem tukové embolie. Popisuji 
průběh hospitalizace na anesteziologicko – resuscitačním oddělení se zaměřením na 
ošetřovatelskou péči o pacienta. Samotná data získávám z ošetřovatelské a lékařské 
dokumentace včetně záznamů z radiodiagnostické kliniky. Zmiňuji zde především 
hospitalizační dny, které povaţuji za kritické pro samotného pacienta.  
Součástí práce jsou také přílohy včetně fotodokumentace a ostatních provedených 
výsledků vyšetření se souhlasem pacienta a jeho rodinných příslušníků, radiologické 






2 TEORETICKÁ ČÁST 
 
 
V knize Traumatologie od Petera Wundscheho z roku 2015 na str. 9 je napsáno: 
„Polytrauma je současné poranění více tělesných regionů nebo systémů, přičemž nejméně 
jedno z nich bezprostředně ovlivňuje život raněného.“ 
 V 90. letech 20. století vznikl první úrazový registr v Německu, který jednoznačně 
dokázal, ţe lze tímto způsobem sbírat obrovské mnoţství dat. 
Pro vytvoření databáze úrazů vznikl v roce 2004 Úrazový registr České republiky  
pod záštitou Společnosti pro úrazovou chirurgii ČLS JEP. Vytvoření tohoto registru 
zajišťuje moţnost vedení signifikantních a průkazných výsledků diagnostiky, terapie  
a prevence vzniku úrazu. Jedná se o kompletně připravenou databázi dat k monitorování, 
vyhodnocování a zvyšování kvality péče o pacienty s úrazem. Na podkladě výstupů 
z databáze jsou také připravovány evropské bezpečnostní normy a skórovací systémy 
(např. byl vytvořen prediktivní skórovací systém Trauma Associated Severe Hemorrhage – 




Zmínky o traumatech sahají do daleké minulosti, kdy vznikaly především v bitvách  
či válkách. S rozvojem průmyslu přibyly úrazy pracovní. Římané měli pro své vojáky 
vyhotoven „trauma systém“, který zahrnoval triage a specializované nemocnice pro 
zraněné vojáky, takzvaná valetudinária. Velkým přínosem pro válečnou medicínu byl 
Dominique Jean Larrey, chirurg Napoleona Bonaparteho, který se stal zakladatelem oboru 
akutní medicíny. V roce 1793 zdokonalil „trauma systém“ s definováním triage  
s „ambulance volante“, neboli létající ambulancí pro rychlý transport vojáků z bitevního 
pole během francouzské revoluce a definitivní ošetření v „trauma centru“, které bylo 
zřízeno za bitevní linií. (Drábková 2002; Ševčík 2014) 
V roce 1944 vzniklo první traumacentrum ve Velké Británii. S konceptem „zlaté 
hodiny“ přišel v roce 1963 Dr. Cowley, která je povaţována za jeden ze stěţejních kamenů 
ošetření pacienta se závaţným traumatem. Cowley vycházel z odhadu, ţe 60 minut je 
zhruba čas, ve kterém je zdravý organismus schopen více či méně kompenzovat zátěţ 
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závaţného traumatu. V roce 1966 vzniklo první traumacentrum v Chicagu v USA. 
(Drábková 2002; Ševčík 2014) 
 
2.2 Skórovací a třídící systémy v traumatologii 
 
V průběhu času byla vytvořena v traumatologii řada skórovacích systémů, které slouţí: 
 pro klasifikaci závaţnosti stavu, 
 pro hodnocení prognózy, 
 k posouzení průběhu onemocnění, 
 pro podporu rozhodování u kaţdého pacienta. 
 
Existuje mnoho skórovacích systémů, které jsou platné po celém světě. 
V následujícím přehledu uvádím nejvýznamnější z nich. 
 
2.2.1 Revised Trauma Scóre (RTS) 
Tento skórovací systém hodnotí pravděpodobnost přeţití se všemi druhy 
sdruţeného poranění. RTS se vypočítává ze vstupních hodnot Glasgow Coma Scale, 
systolického tlaku, dechové frekvence (tabulka č. 1.). 
 








Hodnota v bodech 
 15 ->13 1 > 89 29 -> 10 4 
12 -> 9 89 - >76 > 29 3 
8 -> 6 75 -> 50 9 -> 6 2 
5 -> 4 49 -> 1 5 -> 1 1 
3 0 0 0 
(Zdroj: Ševčík 2014) 
Pro účely přednemocniční péče se bodové hodnoty jednotlivých poloţek sčítají. 




2.2.2 Simply Triage and Rapid Treatment (START) 
START vznikl v 80. letech v Kalifornii k vyuţití v přednemocniční péči při 
hromadných neštěstích (tabulka č.2). Tento systém je jednoduchý a rychlý. (Ševčík 2014) 
 
Tabulka č. 2: START (Simply Triage and Rapid Treatment) 
Hodnota T – RTS Kategorie pacienta podle START 
12 Chodící, lehce zraněný (zelená) 
11 Závaţné poranění (ţlutá) 
10  3 Ţivot ohroţující poranění (červená) 
˂ 3 Mrtvý, smrtelně poraněný (černá) 
(Zdroj: Ševčík 2014) 
 
2.2.3 Injury Severity Score (ISS) 
Injury Severity Score (ISS) bylo vytvořeno pro nemocniční péči klinické  
a statistické hodnocení úrazů v praxi. Pro jeho správné vyhodnocení je třeba mít 
k dispozici kompletní výsledky zobrazovacích metod, včetně nálezů klinických  
i operačních. Toto skóre bývá zpravidla definitivně stanoveno aţ po několika dnech 
hospitalizace. Tento systém vyhodnocuje jednotlivé oblasti těla, jako jsou: 
 hlava a krk (včetně krční páteře), 
 obličej (včetně obličejového skeletu, nosu, uší, úst a očí), 
 hrudník (včetně hrudní páteře a bránice), 
 břicho a orgány malé pánve (včetně bederní páteře), 
 končetiny (včetně pánevního kruhu), 
 povrch těla. 
 
K této kaţdé oblasti je přidruţena hodnota, která vychází ze skórovacího systému 
Abbreviated Injury Scale (AIS). AIS je v současné době nejrozšířenější skórovací systém 
úrazů na světě. Závaţnost poranění je udávána v numerické hodnotě, ze které se 
vyhodnocují tři nejzávaţněji poraněné systémy, kdy se sečtou jejich druhé mocniny 







 1 – lehké poranění (např. kontuze zad), 
 2 – střední poranění (např. zlomenina předloktí), 
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 3 – závaţné, ale bez ohroţení ţivota, 
 4 - těţké s ohroţením ţivota (např. popáleniny II. stupně na více jak 30 % 
povrchu těla), 
 5 – kritické (např. zlomenina krčního obratle s kvadruplegií), 
 6 – smrtelné. 
 
2.2.4 Trauma Associated Severe Hemorrhage (TASH) 
TASH je skórovací systém, který slouţí ke zlepšení rozhodování o terapii ţivot 
ohroţujícího krvácení.  Rychlá identifikace masivního krvácení má velký vliv na 
následnou strategii v terapii. Včasná stabilizace krevního oběhu a koagulačních parametrů 
dostatečnými krevními deriváty či provedení včasné demage control surgery (bude 
vysvětleno níţe), zabrání zhroucení cirkulace a prohloubení koagulopatie. Pro 
vyhodnocení tohoto skóre je důleţitých prvních 15 minut, kdy jsme schopni zjistit 
potřebné údaje. V tabulce č. 3 uvádím nutné body pro hodnocení TASH, jehoţ výsledek je 
součtem jednotlivých bodů. (Ševčík 2014) 
 
Tabulka č. 3: Trauma Associate Severe Hemorrhage 
Parametr  Hodnota v bodech 




















Srdeční frekvence – tep/minutu ˃ 120 2 
Volná nitrobřišní tekutina (FAST)  3 
Klinicky nestabilní zlomenina pánve  6 
Klinické známky dislokované/otevřené zlomeniny 
stehenní kosti 
 3 
Muţské pohlaví  1 
FAST – Focused Assessment with Sonography for Trauma 
(Zdroj: Ševčík 2014) 
 
Výsledný součet 16 bodů předpokládá 50 % pravděpodobnost masivních krevních 
náhrad. Při TASH skóre ≥ 27 je pravděpodobnost podání krevních náhrad 100 %. 
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2.2.5 Glasgow Coma Scale (GCS) 
Tento skórovací systém se pouţívá především v neurologii pro přesný popis stavu 
vědomí. V roce 1974 byl publikován v Southern General Hospital v Glasgow na oddělení 
neurochirurgie ke zhodnocení stavu vědomí zejména po traumatickém poškození mozku. 
V dnešní době se pouţívá, jak v přednemocniční, tak i v nemocniční péči pro neurologické 
zhodnocení vědomí. Závaţnost poruchy vědomí je dána součtem jednotlivých hodnot 
uvedených v tabulce č. 6. (Seidl 2015; Ševčík 2014) 
 












2 Na bolest 












 1 Ţádná reakce 
2 Decerebrační rigidita (extenční) 
3 Dekortikační rigidita (flekční) 
4 Obranná reakce na algický podnět 













 1 Bez reakce 
2 Nesrozumitelné zvuky 
3 Neadekvátní či nevhodně zvolená slova 
4 Dezorientovaný, zmatený, ale komunikuje 
5 Orientovaný 
(Zdroj: Seidl 2015) 
 
2.3 Úrazové mechanismy 
 
Pro další intervence s pacientem je zjištění příčiny poranění velmi významné. 
Poranění, které je v kombinaci s nutným vyšetřením pacienta na místě zásahu  
a v kombinaci s časovým faktorem, určuje pravděpodobnost přeţití. Zjištění úrazového 
mechanismu určuje diagnostickou i léčebnou strategii. Lékař na místě zásahu by měl znát 
mechanismus úrazu a tyto informace předat co nejpodrobněji trauma týmu v nemocnici,  




2.3.1 Mezi specifické úrazové mechanismy patří: 
1) Pád – z hlediska polytraumatu se povaţuje za rizikový pád z výše 3–4 m. Pády 
z výše nad 10 m mají vysoké riziko vzniku smrtelného traumatu. Mezi významné 
faktory a mechanismy doprovázející pád patří: decelerace, která je závislá na samotné 
výšce, sklonu podloţky, úhlu dopadu, tvrdosti podkladu a moţných zpomalujících 
mechanismech. Důleţitým faktorem je i konstituce pacienta, svalový tonus, kondice, 
vliv alkoholu či halucinogenních látek. (Ševčík 2014; Wundsche 2015) 
 
2) Dopravní nehody – zde jsou důleţité informace o rychlosti, moţné převrácení 
vozidla, pouţití bezpečnostních prvků v autě. Do dopravních úrazů spadají osobní 
automobily, nákladní automobily, motocykly, jízdní kola či sraţení chodci. 
(Wundsche 2015) 
 
3) Adrenalinové sporty – sporty, u kterých je vysoké riziko polytraumatu, jsou 
především pády z výše: lety rogalem, paragliding, climbing, skoky do vody z velké 
výšky, bungee-jumping. (Ševčík 2014; Wundsche 2015) 
 
2.3.2 Možný vznik úrazů při použití bezpečnostních prvků: 
Whiplashinjury (bičovité trauma) – deceleračně – akcelerační mechanismus.  
Při deceleraci hlavy dojde k hyperflexi a následné hyperextenzi krční páteře v průběhu 
akcelerace. Bezpečnostním prvkem je opěrka hlavy, která zabrání vzniku traumatu 
krční páteře (z extrémní hyperextenze), ale nezabrání vzniku whiplashinjury. (Ševčík 
2014; Wundsche 2015) 
 
Použití airbagů – vzdálenost mezi hrudníkem a nerozvinutým airbagem by měla být  
25 – 30 cm. Pokud je tato vzdálenost kratší, hrozí silný náraz do sterna, kdy při 
rychlosti 150 – 330 km/h je vysoké riziko závaţného traumatu hrudníku. (Ševčík 
2014; Wundsche 2015) 
 
Dysbarismus – obtíţe, které vznikají při rozvinutí bočných airbagů. Díky vzestupu 
tlaku uvnitř automobilu můţe dojít k prolapsu bubínku, dočasné hluchotě nebo  
aţ k vzniku obrazu blast syndromu neboli syndromu z náhlého zapůsobení tlakové 
vlny. (Ševčík 2014; Wundsche 2015) 
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Bezpečnostní pásy – bezpečnostní pás musí být tříbodový a samonavíjecí. Vůle pásu 
přes hrudník by měla být přibliţně 6 cm, pokud je volnější vzniklá decelerace  
20 – 50krát větší silou, čímţ se usnadňuje posun těla pod bezpečnostním pásem 
s následkem těţkých zlomeninou dolních končetin. (Drábková 2002; Ševčík 2014; 
Wundsche 2015)  
 
2.4 Traumacentrum a trauma tým 
 
2.4.1 Směřování pacienta do traumacentra 
V roce 2008 vydalo Ministerstvo zdravotnictví (MZ) České republiky věstník 
6/2008, kde jsou uvedena všechna traumacentra a popsána kritéria pro rozhodování 
směřování pacienta do traumacentra.  
K přednemocniční péči patří správné směřování pacienta se závaţným úrazem  
do traumacentra, které významně ovlivňuje morbiditu i mortalitu. Je důleţitá spolupráce 
zdravotnické záchranné sluţby (ZZS) a samotného zdravotnického zařízení.  
Samotné třídění pacientů probíhá pomocí zjištěných informací, které jsme schopni 
určit na místě úrazu. Jsou to: 
 první zjištěné hodnoty vitálních funkcí, 
 fyzikálně zjistitelná poranění, 
 skutečnosti, které vypovídají o mechanismu úrazu. 
Pokud je přítomna jedna pozitivní veličina alespoň v jedné z níţe uvedených 
skupin, je pacient označován za triage pozitivního a měl by být směřován do traumacentra. 
Dalším pomocným kritériem je věk a komorbidita. (Věstník MZ ČR 2008) 
SKUPINA F – fyziologické ukazatele: 
 GCS < 15, 
 TKs < 90 mmHg, 
 DF < 10 nebo > 29/min. 
 
SKUPINA A – anatomická poranění: 
 pronikající kraniocerebrální poranění, 
 nestabilní hrudní stěna, 
 pronikající hrudní poranění, 
 pronikající břišní poranění, 
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 nestabilní pánevní kruh, 
 zlomeniny 2 a více dlouhých kostí (femur, humerus, tibie). 
 
SKUPINA M – mechanismus poranění: 
 pád z výše nad 6 metrů, 
 přejetí vozidlem, 
 sraţení vozidlem při rychlosti nad 35 km/hod, 
 vymrštění z vozidla, 
 zaklínění ve vozidle, 
 smrt spolujezdce. 
 
SKUPINA P – pomocná kritéria: 
 věk pod 6 let, 
 věk nad 60 let, 
 komorbidita kardiopulmonální. 
 
Triage pozitivní pacient je v obecném principu indikovaný k primárnímu směřování  
do spádového traumacentra. Je zde velice důleţitá součinnost lékaře na místě události, 
dispečinkem ZZS a samotným zdravotnickým zařízením. Operátorka ZZS můţe 
identifikovat pozitivitu triage na základě telefonických informací z místa události a včasně 
aktivovat leteckou záchrannou sluţbu. Za směřování pacienta s polytraumatem odpovídá 
lékař ZZS, který hodnotí i další faktory jako jsou aktuální čas od zranění, geografickou 
polohu, povětrnostní podmínky aj. (Ševčík 2014; Vyhnánek 2014) 
 
2.4.2 Trauma tým 
Adekvátní péče v traumacentru je spojena s týmovou spoluprací. Sloţení trauma – 
týmu se mezi jednotlivými nemocnicemi liší, ale vţdy by měli být přítomni tito členové:  
A) vedoucí týmu – vedoucím týmu a rozhodujícím lékařem je chirurg – traumatolog, 
jehoţ činnost spočívá v určování priorit diagnostiky a ošetření pacienta 
v koordinaci s ostatními konziliáři. V těsné spolupráci s druhým vedoucím týmu 
anesteziologem – intenzivistou. Oba vedoucí zodpovídají za činnost celého týmu. 




D) zdravotní sestra (y) 
E) rentgenový laborant  
(Vyhnánek 2014) 
 
2.4.3 Úkol intenzivisty při příjmu pacienta s polytraumatem 
Koncept, který je daný v rámci ATLS (Advanced Trauma Life Support), je jasný jiţ  
od převzetí pacienta od lékaře ZZS. Součástí je rychlá kontrola, diagnostika, která  
se věnuje celkovému stavu pacienta, jeho základním ţivotním funkcím a poraněním. Lékař 
se musí rozhodnout, zda je pacient stabilizovaný pro provedení dalších nutných opatření  
a komplementárních vyšetření. 
Do ATLS spadá 5 oblastí označované písmeny, které definují jednotlivá vyšetření  
a intervence. V současnosti některá centra ze svých zkušeností přidávají prioritní oblast  
na první pozici, coţ uvedu níţe. Jsou univerzální pro všechna traumata a vedou tak 
k nejrychlejší a nejefektivnější diagnostice. (Ševčík 2014; Vyhnánek 2014) 
 
C (circulation) – zastavení masivního zevního krvácení. Při makroskopickém 
jasném krvácení je nejdůleţitější zástava krvácení před zajištěním dýchacích cest. Riziko 
vzniku či rozvinutí hemoragického šoku z prodlení. (BATLS 2000; Ševčík 2014) 
 
A (airway) – kontrola dýchacích cest při imobilizaci krční páteře. Všem 
traumatizovaným pacientům je podáván kyslík. Od přijetí pacienta je nutné dbát na 
stabilizaci krční páteře a zabránění hyperflexi, hyperextenzi či rotaci. (BATLS 2000; 
Drábková 2002) 
Pokud je potřeba krční límec na určitou dobu odstranit např. z důvodu tracheální 
intubace, stabilizuje se krční páteř s tzv. in-line stabilizací (MILS – manual in-line 
stabilization). Mezi nejjednodušší manévr k udrţení průchodnosti DC je zvednutí brady 
s předsunutím dolní čelisti (tzv. jaw thrust), kde se minimalizuje záklon hlavy na 
minimum.   
Během zajištění dýchací cest je důleţité vyšetření krku. Dle BATLS (Battlefield 
Advanced Trauma Life Support) existuje zkratka TWELVE – kde jednotlivé písmeno 
poukazuje na jednotlivé body na krku, které je nutno vyšetřit: T – trachea, W – wound 
(zranění), E – emfyzém, L – larynx, V – venous – náplň krčních ţil, E – every time – 
opakovaně sledovat. (BATLS 2000, Ševčík 2014) 
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B (breathing) – kontrola ventilace. V tomto bodě je důleţitá kontrola stabilizace 
hrudní stěny, kontrola dýchání obou plicních křídel, dušnost a jiné. 
Poranění, která bezprostředně ohroţují pacienta na ţivotě, jako je tenzní 
pneumotoraxu (PNO) či masivní hemothorax, musí být odhaleno během primárního 
vyšetření, kde je okamţitá indikace pro provedení hrudní drenáţe. (BATLS 2000; Ševčík 
2014) 
 
C (circulation) – kontrola nekompresivního krvácení a kontrola oběhu. Nečastější 
příčinou vzniku šoku v rámci polytraumatu je krevní ztráta s postupující hypovolémií.  
Při příjmu pacienta s polytraumatem je třeba si uvědomit, ţe moţná hypotenze můţe být 
spojena s významnou ztrátou intravaskulárního objemu. Informaci o stavu pacienta nám 
poskytuje jiţ klinické vyšetření jako je růţová barva, normální kapilární návrat či plný 
puls. 
Nejefektivnější diagnostikou se v tomto případě stává FAST (Focused Assessment 
with Sonography for Trauma), tedy ultrazvukové vyšetření k potvrzení či vyvrácení 
přítomnosti volné tekutiny v dutině břišní, hrudní, srdeční tamponády a eventuální ověření 
podezření na krvácení vnitřních orgánů. Další důleţitý zdroj krvácení vzniká při zlomenině 
pánve a dlouhých kostí, kde v případě nestability pánevního kruhu můţe být krevní ztráta 
aţ 5 litrů.  
Pro léčbu hypovolémie je nutné v této fázi nutné zajistit ţilní přístup pomocí 
periferních ţilních kanyl (PŢK) s větším průsvitem (16G a větší), nebo zajištění krevního 
řečiště pomocí intraoseální jehly (v oblasti tuberositas tibiae či hlavy humeru). (BATLS 
2000; Ševčík 2014) 
Prioritou avšak, při jasné známce vnitřního krvácení, je damage control surgery 
(DCS), kdy nejdůleţitějším krokem je urgentní ošetření vnitřního krvácení chirurgicky  
či angiograficky. Cílem tohoto chirurgického konceptu je získat kontrolu nad krvácením  
a zabránit dalšímu poškození. Tato strategie se stala uznávaným postupem za posledních  
25 let a sníţila morbiditu i mortalitu u závaţných tupých a penetrujících poranění. Tato 
intervence by neměla být oddálena z důvodu substituce plazmatického objemu náhradními 
roztoky. (BATLS 2000; Ševčík 2014) 
 
D (disability) – kontrola neurologického stavu. Do primárního ošetření řadíme také 
rychlé zhodnocení neurologického stavu, které se zaměřuje především na stav vědomí, 
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velikost a reakci zornic. Nejčastěji uţívaná metoda hodnocení stavu vědomí je GCS  
(viz tabulka č. 6). (BATLS 2000; Seidl 2015)  
 
E (exposure and environment) – obnaţení pacienta a kontrola tělesné teploty. Pro 
detailní vyšetření těla je nutné mít pacienta obnaţeného, aby nedošlo k přehlédnutí 
moţných zranění. Otočení pacienta o 90 stupňů je pomocí systému „log roll“, neboli 
pohybem v ose těla. Po tomto úkonu je třeba pacienta jiţ od začátku zakrýt vyhřívací 
přikrývkou a podáním ohřátých infuzních roztoků s cílem dosáhnout normotermie. 
(Drábková 2002; Ševčík 2014) 
 
2.4.4 Radiodiagnostika 
V současné době se v traumacentrech provádí u pacientů s traumatem CT vyšetření, 
které nahradilo dřívější RTG vyšetření hrudníku, pánve a krční páteře. Pokud FAST odhalí 
přítomnost tekutiny v hrudi či peritoneální dutině s oběhovou nestabilitou, je indikovaná 
DCS. Je-li pacient hemodynamicky stabilní, lze provést diagnostiku celotělovým spirálním 
CT. Získáme tak přesnější informaci o lokalizaci moţného zdroje krvácení včetně poranění 
velkých cév, mediastina, poranění plicní tkáně aj. (Ševčík 2014; Vyhnánek 2014) 
 
2.5 Reakce organismu na úraz neboli úrazový šok 
 
V knize Traumatologie od Petera Wundscheho z roku 2015 na str. 10 je napsáno: 
„Šok lze definovat jako život ohrožující snížení průtoku krve orgány, čímž je znemožněna 
adekvátní dodávka kyslíku a živin do tkání a zaviněna následná porucha buněčných 
funkcí.“ 
 
2.5.1 Život ohrožující krvácení 
Pod pojmem hemoragicko – traumatický šok označujeme celkovou odezvu 
organismu na trauma. Ţivot ohroţující krvácení je příčinou časné smrti u 40 – 50 % 
poranění. Podle velikosti krevní ztráty můţeme definovat ţivot ohroţující krvácení jako: 
 ztráta celkového objemu krve v průběhu 24 hodin, 
 ztráta 50 % objemu krve během 3 hodin, 
 pokračující krevní ztráta přesahující objem 150 ml/min, 
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 přítomnost klinických a laboratorních známek tkáňové hypoperfúze v průběhu 
krvácení. 
Na závaţnosti ţivot ohroţujícího krvácení se podílí jak velikost, lokalizace 
krvácení, tak i rychlost a progrese jeho vzniku. (Pařízková 2014; Ševčík 2014) 
Koagulopatické krvácení se vyskytuje přibliţně u 35 % pacientů se závaţným 
traumatem. Progresi krvácení lze zmírnit jiţ v rámci přednemocniční péče, protoţe při 
vzniku hemokoagulační poruchy se uplatňuje řada faktorů. Masivní infuzní léčbou, která 
substituuje chybějící krevní objem, vzniká diluční koagulopatie. Na vzniku koagulopatie se 
také podílí hypotermie. Jiţ při poklesu tělesné teploty o 1
o
C se sniţuje úroveň 
hemokoagulace o 10 %. Při teplotách do 34
o
C je negativně ovlivněna funkce trombocytů. 
Hypotermie také nepříznivě ovlivňuje krevní oběh vznikem arytmií, zhoršuje inotropii  
a zvyšuje viskozitu krve. Dále zhoršuje oxygenaci a imunitu. Mezi základní součásti 
postupu u ţivot ohroţujícího krvácení jakékoliv etiologie, je doporučeno identifikovat 
zdroj krvácení, včasně jej ošetřit, nahradit cirkulující objem, podporovat koagulaci a cíleně 
léčit koagulační poruchy a podporovat či nahrazovat poruchu orgánových funkcí. 
(Pařízková 2014; Korff 2013)  
Acidóza progreduje při těţké hypoperfúzi a hypoxii. Coţ je spojeno s poklesem 
účinnosti koagulačních faktorů. (Novotný 2012; Pařízková 2014; Korff 2013) 
Při přijetí pacienta je nutné posoudit závaţnost krvácení, zhodnotit klinický stav 
pacienta, velikost krevní ztráty, způsob a rychlost sráţení krve spolu s laboratorními 
výsledky. Při přijetí pacienta je velkým přínosem bedside biochemický analyzátor 
k moţnému vyšetření krevních plynů, acidobazické rovnováhy, stanovení koncentrace 
laktátu v krvi a základních iontů. Součástí odběrů by měly být také vzorky na vyšetření 
krevní skupiny, krevního obrazu, vyšetření hemokoagulace a ostatní biochemie. Aktuální 
informace o vnitřním prostředí nám přináší pravidelné kontroly bedside analyzátorem. Ten 
nás sice přímo neinformuje o hodnotách hemokoagulace, ale informuje nás, za jakých 
podmínek hemokoagulace probíhá (pH, BE, HTK, laktát Ca
2+
, iontogram aj.). Kromě 
klasických hemokoagulačních testů se pro posouzení hemokoagulace stále více vyuţívá 
viskoelastická metoda jako je tromboelastografie, která umoţňuje vyšetřením z plné krve 
hodnotit vznik, tvorbu, pevnost a stabilitu koagula. Rotační tromboelastometrie  
je, z hlediska časové dostupnosti, přijatelnější metodou. Výsledky jsou dostupné jiţ během 
10 minut. (Korff 2013; Pařízková 2014) 
Současná medicína vyuţívá konceptu damage control resuscitation či damage 
control hemostatic resuscitation. Je zaloţena na operativním řešení priorit pro zachování 
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ţivota – zástava krvácení, ošetření největších zranění s následující resuscitací, korekcí 
acidózy, hypotermie a koagulopatie. Do doby definitivního ošetření zdroje krvácení  
je doporučeno, během úvodní resuscitace oběhu, dosahovat hodnot systolického krevního 
tlaku 100  80 mmHg. K definitivním operacím přistupujeme aţ po stabilizaci celkového 
stavu pacienta. (Korff 2013; Pařízková 2014; Šir 2014) 
Podání čerstvě mraţené plazmy je doporučeno při známkách krvácení  
a prodlouţení PT anebo PTT na 1,5násobek normálních hodnot či více. Doporučená 
minimální dávka čerstvě mraţené plazmy u ţivot ohroţujícího krvácení je 15 ml/kg i. v. 
K dalšímu doplnění objemu a ke korekci krevního obrazu se pouţívají transfúze erytrocytů 
s čerstvě mraţenou plazmou v poměru 1:1 či 1:2 se substitucí koagulačních faktorů  
a trombocytů. Krystaloidy pouţíváme pouze jako nosiče léků, a ne jako náhradu objemu. 
Hlavním cílem léčby ţivot ohroţujícího krvácení je zástava krvácení. Při pečlivé 
diagnostice (FAST či celotělové CT, popř. CT – angiografie) a ověření zdroje krvácení, je 
třeba sníţit progresi krvácení. Od počátku léčby je nutná důsledná prevence a léčba 
hypotermie, která je důleţitou léčbou koagulační poruchy. Všechny náhradní roztoky  
a krevní deriváty je potřeba podávat ohřáté s vyuţitím ohřívače roztoků. Také je potřeba 
zamezit ztrátám tepla pouţitím termo přikrývek. Předmětem dlouholetých diskuzí je 
hodnota cílového hemoglobinu při ţivot ohroţujícím krvácení. (Brazzel 2013; Korff 2013; 
Pařízková 2014; Šir 2014) 
Trombocyty je nutné také substituovat při známkách funkčního deficitu dle 
vyšetření ROTEM. Kontrola mnoţství trombocytů je doporučována cca za 1 hodinu  
po jejich podání. (Korff 2013; Schöchl 2010) 
Kalcium má důleţitou roli v oběhu, uplatňuje se v hemokoagulaci. V transfúzních 
přípravcích je přítomný citrát, který váţe kalcium v séru a je tak zodpovědný za jeho 
přechodný pokles v ionizované formě. Mraţená plazma, erytrocytární i trombocytární 
přípravky obsahují vysoké mnoţství citrátu. K poklesu koncentrace Ca
2+
 dochází z důvodu 
velkoobjemového podávání přetlakových transfúzí. Pokud klesne hodnota ionizovaného 
kalcia na ˂ 0, 6 – 0, 7 mmol/l (norma 1 – 1,4 mmol/l) dochází k poruchám koagulace. Měla 
by být snaha udrţovat hodnotu ionizovaného kalcia ≥ 0,9 mmol/l. (Brazzel 2013; Schöchl 
2010) 
Fibrinogen se substituuje při významném krvácení při poklesu plazmatické 
koncentrace pod 1,5 – 2 g/l (v jiných zdrojích uvádějí koncentraci pod 1 – 1,5 g/l). 
Fibrinogen je obsaţen v mraţené plazmě a je třeba jej podávat, uţ v časné fázi léčby. 
Pokud podáváme koncentrát, jeho dávka by neměla být niţší neţ 3 – 4 g. I fibrinogen 
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můţeme substituovat po vyšetření hemokoagulace pomocí přístroje ROTEM. (Galvez 
2012; Schöchl 2010) 
Pouţití koncentrátu protrombinového komplexu, který obsahuje faktory II, VII, IX, 
X, je indikováno u pacientů, kteří jsou léčeni antagonisty vitaminu K nebo u pacientů 
s krvácením, kteří mají deficit faktorů, který preparát obsahuje. Úvodní dávka  
je 20 – 25 IU/kg t. hm. (tedy cca 1800 IU). Protrombinový koncentrát můţeme 
substituovat jiţ po vyšetření hemokoagulace pomocí ROTEMu při prokazatelném 
opoţděném nástupu koagulace. (Galvez 2012; Schöchl 2010)  
Podání rekombinantního aktivovaného faktoru VII je indikováno při selhání 
standardních postupů nebo předpokladu jejich nedostatečné účinnosti. (Durila 2014; 
Novotný 2012, Ševčík 2014) 
Prognóza ţivot ohroţujícího krvácení je závaţná a závisí na časné diagnostice 
zdroje krvácení, zahájení léčby a vhodné chirurgické strategie. (Novotný 2012; Pařízková 
2014; Ševčík 2014) 
 
2.5.1.1 Rotační tromboelastografie 
Metoda rotační tromboelastografie (ROTEM) je technicky vylepšenou metodou 
oproti klasické TEG. V 80 – 90 letech docházelo k renesanci TEG a technickému 
zdokonalení. Poskytuje rychlou a komplexní informaci o stavu hemostázy. V ROTEM  
je snímačem speciální otočná hřídelka s optickou detekcí. V obou případech se změny síly 
a elasticity koagula v kyvetě zobrazují světelným reflexem na malém zrcátku na hřídelce. 
Tyto změny lze převést na elektrické signály, které jsou následně hodnoceny počítačem 
(viz příloha č. 12). (Brazzel 2013; Durila 2014; Schöchl 2010) 
Analyzátory ROTEM jsou široce pouţívány pro akutní diagnostiku koagulačních 
poruch, ať uţ v průběhu operace, v pooperačním monitorování nebo při jiných stavech 
s poruchou hemostázy (polytrauma sepse, porodnické krvácení). Pomáhají tak určit příčiny 
krvácení nebo na druhé straně odhalit včas trombotické riziko. Výhodou ROTEM je, ţe má  
4 kanály pro současnou analýzu více vzorků. Umoţňuje vyšetřit jednotlivé sloţky sráţení 
jako je EXTEM, INTEM, APTEM, FIBTEM. 
Vyšetření lze provést u lůţka pacienta, resp. na operačním sále. Pro zhodnocení 
celé křivky je třeba vyčkat nejméně 30 minut k průkazu fibrinolýzy. Avšak zkušený 
pozorovatel dokáţe charakter poruchy odhadnout v čase kratším. ROTEM má řadu výhod 
pro časnou detekci mechanismů koagulopatie, které nejsou běţnými koagulačními testy 
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postiţitelné. ROTEM vyţaduje kratší čas neţ běţné koagulační testy (výsledek do  
30 minut), dále vyšetřuje krev při aktuální teplotě tělesného jádra pacienta, kdy běţné 
testy, které se provádějí za standardní teploty 37
o
C nejsou schopny zohlednit vliv 
hypotermie na hemostatické procesy. (Brazzel 2013; Durila 2014; Schöchl 2010)  (více viz 
příloha č. 8) 
 
2.5.2 Acute Respiratory Distress Syndrome (ARDS) 
Tento syndrom vzniká na základě reakce plicního endotelu na zánětlivé mediátory. 
Plíce ztrácejí schopnost ventilace, protoţe došlo k poškození pneumocytů I. řádu a rozvíjí  
se tak exudativní plicní edém. Pro ARDS je specifická zvýšená propustnost plicních 
kapilár, akumulace tekutiny v parenchymu a alveolech a difúzní poškození epitelu alveolů. 
Poškození endotelu můţe být způsobeno sepsí, aspirací ţaludečního obsahu či tonutí. Tyto 
varianty mohou způsobit zánět plicních sklípků, při kterých dochází ke zhoršené ventilaci, 
která  
se projevuje poklesem kyslíkové saturace a vzestupu CO2. Zhoršená ventilace můţe 
vzniknout také na základě těţkého traumatu plic v prvních 24 – 48 hodinách s obrazem 
šokové plíce. Výsledkem těchto změn je prodlouţení difúzní dráhy pro krevní plyny  
a tekutina v plicích, která obsahuje bílkoviny. Plíce jsou edematózní s hemoragickým 
exsudátem.  Poměr parciálního tlaku kyslíku a FiO2kvantitativněpopisuje závaţnost 
oxygenační poruchy u ARDS. Pokud je hodnota poměru PaO2/FiO2 ˂ 300 mmHg, jedná  
se o akutní poškození plic. Pokud hodnota poměru klesne pod 200 mmHg, označujeme 
tento stav jiţ za ARDS. Mezi symptomy ARDS řadíme obtíţnou spontánní ventilaci 
s nízkým krevním tlakem, rozvojem šoku aţ vzniku multiorgánového selhání (MODS). Ke 
smrti můţe dojít velice rychle, pokud není tento stav léčen. ARDS můţeme diagnostikovat 
pomocí rentgenového snímku hrudníku, na kterém je patrná difúzní vločkovitá infiltrace 
rázu  
tzv. sněhové bouře. Terapie spočívá především v podpůrné ventilaci. (Carotto 2016; Ševčík 
2014; Wundsche 2015) 
 
2.5.3 Zánětlivá odpověď organismus na trauma 
U pacientů s polytraumatem se můţe velice rychle projevit prohlubující  
se systémový zánět s následným MODS. Je obtíţné předpovědět, která traumata jsou 
největším rizikem vzniku komplikací. Dle studie, která byla provedena na 74 pacientech 
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s polytraumatem, byla velikost orgánové dysfunkce významně vyšší u pacientů, kteří 
utrpěli velká zranění v oblasti pánve a břicha a u pacientů, kteří utrpěli zranění nejméně ve 
třech anatomických oblastech. Díky působení různých stresových faktorů, které jsou 
spojeny s traumatem, reaguje organismus generalizovanou nepřiměřenou zánětlivou 
odpovědí. Dochází k mobilizaci neutrofilů, makrofágů, trombocytů  
a retikuloendoteliálního systému s uvolněním některých dalších mediátorů zánětu jako jsou 
cytokiny (TNF – α, interleukiny 1, 2, 6), faktor aktivující trombocyty (PAF), reaktivní 
formy kyslíku, oxid dusný, proteázy, prostanoidy, endotelin. 
Aktivací koagulačního systému dochází k vzniku mikrotrombů. Na začátku tohoto procesu  
se uplatňuje zejména tkáňový faktor, poté působí aktivovaný protein C a ke konci  
se uplatňuje antitrombin III. Mikrotromby ucpávají drobné cévy ve vzdálených orgánech, 
dochází díky nim k redistribuci krevního oběhu a intersticiálnímu edému s poruchou 
funkce mitochondrií v daných oblastech. (Bartůněk 2016; Streitová 2015; Ševčík 2014) 
Důsledkem můţe být vznik MODS, coţ je lehká i těţká dysfunkce jednoho nebo 
více orgánů, která můţe vést aţ k postupnému selhávání (MOF – Multiple Organ Failure). 
Typickým následkem selhání oběhu a respirace je rozvoj ARDS vzniku DIC se selháním 
ledvin a jater. (Bartůněk 2016; Drábková 2002; Streitová 2015; Ševčík 2014) 
Specifická léčba zatím není známa. Není potřeba upravovat všechny parametry  
do fyziologického rozmezí, plně dostačuje udrţet je v mezích přiměřených aktuálnímu 
stavu pacienta s vyčkáním celkové postupné úpravy. Léčba musí být plně komplexní  
v rámci všech tělních systémů – kardiovaskulárního, respiračního, zabránění vzniku 
infekce, regulace hematologických parametrů, udrţení homeostázy a předcházení vzniku 
stresového vředu zahájením časné enterální výţivy a podáváním inhibitorů protonové 
pumpy. U kardiovaskulárního systému je nutné udrţet oběh tak, aby byla dostatečná 
perfúze orgánů a nevznikala metabolická acidóza. Coţ spočívá v udrţení srdečního výdeje, 
krevního tlaku a tepové frekvence. Nutností je zabránit permisivní hyperkapnii a udrţet 
SpO2 ˃ 90 %. Zaměřujeme se na cílené a baktericidní podávání antibiotik. (Streitová 2015; 
Ševčík 2014) 
 Hemostáza spočívá v udrţení hemoglobinu v rozmezí 90 – 100 g/l, INR 1,5 – 2,5  
a trombocytů ˃ 20 – 40*10
9
l. Dostatečným plicním tlakem udrţujeme homeostázu 




2.5.4 Systemic Inflamatory Response Syndrome (SIRS) 
Syndrom systémové zánětlivé odpovědi je odpověď organismu, na který působí 
různé noxy, aniţ by byla přítomna infekce. Níţe uvádím SIRS skóre, které popsala 
American College of Chest Physicians/Society of Critical Care Medicine, ke kterému  
se přiřazuje 1 bod za kaţdou z následující kritérii. Abychom je mohli diagnostikovat, jsou 
zapotřebí alespoň 2 z následujících příznaků: 
 tělesná teplota nad 38oC nebo pod 36oC, 
 srdeční frekvence nad 90/min, 
 tachypnoe s frekvencí nad 20/min nebo projevující se PaCO2  ˂  4,3 kPa, 
 leukocytóza nad 12 nebo pod 4*109l, nebo více neţ 10 % nezralých neutrofilů. 
(Ševčík 2014; Wundsche 2015) 
 
2.5.5 Sepse 
Za septického pacienta označujeme pozitivní kritéria u SIRS s účastí infekčního 
agens. Sepse tedy představuje systémovou zánětlivou odpověď organismu na přítomnost 
infekce, která můţe vyústit aţ k rozvoji septického šoku doprovázené tkáňovou 
hypoperfúzí a rozvojem multiorgánové dysfunkce. V průběhu sepse dochází ke kardiální 
dysfunkci, dysregulaci cév a závaţné poruše mikrocirkulace. Intenzitu systémové zánětlivé 
reakce můţeme měřit pomocí různých biomarkerů. Koncentrace některých z nich koreluje  
s mortalitou i orgánovou dysfunkcí. V případě SIRS s infekčním agens vyuţíváme 
nejčastěji prokalcitonin (PCT) a C – reaktivní protein (CRP). U těţké sepse dochází 
k mnohonásobnému zvýšení PCT jiţ během několika hodin. Biologický poločas rozpadu 
PCT je za 24 hodin. Jeho zvýšená produkce je dána zvýšenou stimulací endotoxinu 
gramnegativních bakterií, mykotické infekce a působením grampozitivních mikrobů. 
Pokud dojde k okamţitému poklesu hladiny PCT, tak nasazená antibiotická terapie je 
vhodná. Hlavní diagnostickou prioritou je rozlišení infekční a neinfekční etiologie 
systémové odpovědi, protoţe včasná diagnostika vede k účinnější a cílenější terapii, která 
je spojena s niţší mortalitou. (Ševčík 2014; Streitová 2015; Zadák 2007) 
Opoţděné stanovení těţké sepse či septického šoku a oddálení zahájení antibiotické 
léčby patří mezi důvody několikanásobně vysoké mortality. Interakce mezi imunitním 
systémem organismu a mikrobiální infekcí se projeví klinickou manifestací sepse. Vznik 
sepse je spojen s aktivací koagulační kaskády, tvorbou trombinu závislou na tkáňovém 
faktoru a faktoru VII. Vlivem prozánětlivých cytokinů a proteinů akutní fáze dochází 
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k intravaskulární tvorbě trombinu, coţ vede ke vzniku diseminované intravaskulární 
koagulace (DIC) s mikrotrombózami a následnými krvácivými projevy. U sepse se 
rozlišují dva stavy: těţká sepse a septický šok. (Ševčík 2014; Streitová 2015; Zadák 2007) 
Těţká sepse je spojení sepse s orgánovou dysfunkcí a známkami hypoperfúze nebo 
vznikem sekundární hypotenze. Za hypoperfúzi označuje stav se vznikem laktátové 
acidózy, anebo oligurií nebo poklesem trombocytů. Hypotenzi diagnostikujeme jako 
pokles systolického krevního tlaku pod 90 mmHg nebo pokles výchozího tlaku o více neţ 
40 mmHg po dobu minimální 2hod. (Ševčík 2014; Streitová 2015; Zadák 2007) 
Septický šok vzniká prohloubením těţké sepse a je spojen s těţkou hypotenzí, 
hypoperfúzí a orgánovou dysfunkcí i přes adekvátní objemovou resuscitaci.  
Do léčebné péče se řadí optimalizace tkáňové perfúze oběhovou resuscitací a časná 
diagnostika příčiny sepse. Včasná a intenzivní léčba vede k sníţení úmrtnosti pacientů. 
Patří mezi ně objemová resuscitace s dosaţením MAP 70 ≥ mmHg, diurézy nad  
0,5 ml/kg/hod a saturace venózní krve nad 70 %. Dále je nutné stanovit diagnózu, podat 
antibiotickou terapii, vazopresory, inotropika, steroidy, krevní deriváty. Dále zajistit 
dýchací cesty, kontrolovat glykémii, stav vědomí s případnou analgosedací, zajistit 
prevenci před vznikem hluboké ţilní trombózy a stresového vředu. (Streitová 2015) 
 
2.5.6 Crush syndrom 
Jedná se o velmi závaţné zhmoţdění tkáně, které můţe vést ke smrti pacienta,  
i v případě kdy nejsou postiţeny ţivotně důleţité orgány. Objevuje se také po 
mnohočetných zlomeninách končetin dlouhých kostí a pánve jako následek 
polytraumatizmu.  
Crush syndrom známý také jako traumatická rhabdomiolýza je systémový projev 
rozpadu svalových buněk s uvolněním do oběhu. Po uvolnění stlačených tkání dochází 
v důsledku poruchy propustnosti kapilární stěny i buněčné membrány ischemické povahy, 
k rychlému úniku plazmy a vzniku edému.  Kosterní sval je schopen tolerovat kompresi  
se vznikem ischemie aţ 2 hodiny bez trvalých následků. Po 4 – 6 hodinách se jiţ rozvíjí 
tkáňová nekróza. Z poškozených tkání uniká velké mnoţství kalia extracelulárně díky 




 - ATPázy. Kalcium s natriem proniká  
do buňky a stimuluje aktivitu nitrobuněčných proteáz, které destruují buňku. V oběhu 
koluje vysoké mnoţství kalia, fosfátů, urátů a nízká koncentrace sodíku s vápníkem. 
Pacient je ohroţen vznikem arytmií jiţ v první hodině po vyproštění. V průběhu několika 
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hodin dochází k hypovolemickému šoku s progresí ischemických tkání s nekrózou buněk. 
V důsledku dochází k akutnímu renálnímu selhání z důvodu sekvestrace tekutiny  
do zhmoţděných tkání, které pojmou aţ 12 litrů tekutiny za 48 hodin. Dalším inzultem  
je uvolnění myoglobinu do oběhu. Pacient s crush syndromem je ohroţen vznikem ARDS, 
rozvojem DIC a následnou sepsí. 
Pacientovi po vyproštění je nutné monitorovat srdeční rytmus, koncentraci iontů  
a zásadní léčbou je časná agresivní tekutinová resuscitace. Při projevech počínající renální 
insuficience je nezbytné zahájení eliminačních metod. (Sever 2012; Ševčík 2014) 
 
2.6 Syndrom tukové embolie 
Tuková embolie (STE) je definována přítomností tukových částic v periferii  
a plicní cirkulaci. Jedná se o velmi ojedinělou, ale závaţnou komplikaci, která je 
charakterizována neurologickými, plicními a koţními symptomy.  Objeví se obvykle za  
12 – 72 hodin po úrazu. Je spojována se zlomeninami dlouhých kostí nebo pánve. 
Významná tuková plicní embolie, vedoucí k významným klinickým změnám, není častá  
(1 – 2 % po traumatu nebo po ortopedické operaci). (Shah 2017; Shacklock 2017; 
Wundsche 2015; Zeman 2011) 
Klinický obraz nemusí být přítomný, ale můţe se objevit dechová nedostatečnost 
s tachypnoí a cyanózou. Dále se můţe objevit porucha vědomí, mentální změny a petechie 
v oblasti hrudníku, přední axilární čáře a na spojivkách (viz příloha č. 3). Tyto příznaky  
se objevují u 40 – 70 % pacientů. Petechie jsou pozdní známkou STE a vznikají na 
podkladě kapilární okluze částicemi tuku nebo mikrotromby při diseminované 
intravaskulární koagulopatii (DIC). Dále můţeme pozorovat tachykardii, tlak na hrudi, 
febrílie aţ 38
o
C. U poloviny pacientů se objevují na oční sítnici zjistitelná krvácivá loţiska 
či drobné tukové tromby. Typické pro tukovou embolii je ospalost, oligurie aţ anurie 
s hematurií. (Shacklock 2017; Ševčík 2014; Wundsche 2015; Zeman 2011) 
Ke stanovení diagnózy syndromu tukové embolie mnoho autorů navrhovalo řadu 
klinických kritérií a indexů, které jsou ale málo specifické, proto je diagnóza většinou 
stanovena „per exclusionem“. 
Nejčastěji dochází ke vzniku STE z důvodu zlomenin pánve, zlomenin dlouhých 
kostí, při nitrodřeňovém hřebování dlouhých kostí a náhradách kyčelního či kolenního 
kloubu. STE je 4x častější u muţů neţ u ţen a častěji se rozvíjí u nemocných mezi 10 – 40 
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lety. Významným rizikovým faktorem je protrahovaný hypovolemický šok. (Dţupa 2014; 
Wundsche 2015; Zeman 2011) 
V iniciální fázi se tuk a kostní dřeň dostávají do srdce a do plicních cév a kapilár 
venózní sítě. Tukové emboly vedou ke zvýšení plicního zkratu, plicní hypertenzi 
s následnou dysfunkcí pravé komory a k rozvoji hypoxemie. Menší embolové částice  
se dostanou aţ do systémového oběhu, velké emboly zůstávají v plicním řečišti. Mezi další 
příčiny systémové embolizace patří průchod tukových částic plicními zkraty nebo 
otevřeným foramen ovale v mezisíňové přepáţce. Dochází k poškození plicních kapilár a 
pneumocytů z důvodu vzniklých zánětlivých mediátorů, které jsou uvolněny z tukových 
částic působením lipoproteinové lipázy s následným rozvojem otoku intersticia či vznikem 
akutní respirační nedostatečnosti (ARDS). Kostní dřeň obsahuje tromboplastin, který 
aktivuje koagulační kaskádu a můţe vést k rozvoji DIC se vznikem petechií, které  
se objevují za 24 – 48 hodin po iniciálním inzultu u 50 % nemocných s STE. (Shah 2017; 
Shacklock 2017; Ševčík 2014) 
V rámci biochemické teorie vzniku tukové embolie se předpokládá, ţe ihned  
po traumatu s kontuzí měkkých tkání dojde k uvolnění mastných kyselin, které způsobují 
agregaci trombocytů s následným vznikem hyperkoagulačního stavu. Z části dochází 
k usazení takovýchto částic v plicích a z části se, ty menší z nich, usazují v periferních 
parenchymatózních orgánech. (Shah 2017; Shacklock 2017) 
Experimentální i klinické zkušenosti ukazují, ţe jsou reálné oba patofyziologické 
aspekty. Klinická diagnóza je stanovena z typických příznaků, které jsem zmínila jiţ výše 
v souvislosti s ortopedickými výkony. Intenzita projevů je rozdílná, projevy mohou být 
subklinické bez velkých příznaků, aţ po závaţný průběh s rozvojem ARDS, oběhového 
selhání a hlubokého kómatu. (Shah 2017; Shacklock 2017; Ševčík 2014) 
Dochází k různě těţkému postiţení plic coţ je faktor, který nejvíce ohroţuje 
nemocného. U pacienta s polytraumatem můţe být velice obtíţené odlišit STE od ostatních 
příčin, které vedou ke zhoršení respiračních funkcí (kontuze plic), TRALI (transusion 
related acute lang injury), aspirace nebo ischemicko – reperfúzní trauma se zánětlivou 
odpovědí. Z klinických symptomů je přítomna tachypnoe, dyspnoe, tachykardie ˃100/min  
a febrílie ˃ 38,5
o
C. (Marinella 2009; Shah 2017; Shacklock 2017) 
Tuková embolie vede částečně k okluzi řečiště s rozvojem plicní hypertenze  
a s nárůstem afterloadu pravé komory. Léčba selhání oběhu se vznikem arytmií  
je symptomatická s podáním inotropik. Léčba v podávání tekutin není zde přínosná, vede 
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k dilataci jiţ přetíţené komory, a navíc můţe zvýšení tlaku v pravé části srdce vést 
k otevření foramen ovale s usnadněním systémové embolizace. 
Dysfunkce centrálního nervového systému se manifestuje asi u 70 % pacientů 
s STE. V počátcích vede ke zmatenosti, neklidu, agitovanosti a deliria s moţným vznikem 
křečí a těţké poruše vědomí. Nejzávaţnějším nálezem je přítomnost petechiálních 
hemoragií v mozku. (Drábková 2002; Ševčík 2014) 
Při vyšetření krevních plynů za 24 – 48 hodin po inzultu je pro diagnózu STE 
typický pokles parciálního tlaku kyslíku v arteriální krvi, dále pokles hemoglobinu 
kyslíkem a můţe být přítomna i respirační alkalóza. Málo specifická pro podporu diagnózy 
STE je trombocytopenie, anemie a hypofibrinogenémie. Průkaz části tukových kapének 
v moči, v krvi a sputu není dostatečně spolehlivý. (Drábková 2002; Ševčík 2014) 
RTG snímek plic v méně závaţných případech nezobrazuje ţádné abnormality.  
U těţkých případů STE se po 12 – 48 hodinách objevují opacity připomínající obraz 
plicního otoku bez městnání. Na CT vyšetření plic bývá nález skvrnitých a nodulárních 
opacit vzhledu mléčného skla se ztluštěním interlobárních sept, které můţou být obrazem 
kontuze plic, aspirace, akutní plicní postiţení (ALI) či ARDS. Změny při vyšetření CT 
mozku nemusejí být patrné, v bílé hmotě se mohou objevit difúzní petechiální hemoragie. 
(Bartůněk 2016; Ševčík 2014) 
Samotná léčba STE je podpůrná, zahrnuje dostatečnou a adekvátní oxygenaci  
a ventilaci, stabilizaci hemodynamiky, substituci krevními deriváty dle klinické indikace, 
hydrataci a nutrici a v neposlední řadě profylaxi hluboké ţilní trombózy. U méně 
závaţných stavů plicní symptomatologie pacient dobře reaguje na oxygenoterapii nebo 
neinvazivní ventilaci s nastavenou hodnotu PEEP (positiv end expiration presure). Těţké 
případy s rozvojem ARDS a multiorgánovým selháním vyţaduje dlouhodobou ventilační 
podporu. Tento stav vyţaduje kontinuální sledování základních ţivotních funkcí a trvalé 
sledování zdravotního stavu s okamţitou reakcí na jeho zhoršení. (Bartůněk 2016; Ševčík 
2014) 
Farmakologická prevence STE není prozatím úspěšná. Nejdůleţitější prevencí STE  
je časná stabilizace zlomenin, opatrný transport s monitorací vitálních funkcí. Pokles 
plicních komplikací aţ o 70 % byla spojena s pevnou fixací zlomenin v průběhu prvních 
24 hodin. Zlomeniny můţeme stabilizovat pouţitím nitrodřeňové fixace nebo pouţitím 
zevních fixátorů, které můţou být u pacientů s polytraumatem šetrnější. Definitivní fixace 
se následně můţe provést aţ po stabilizaci stavu nemocného. Rutinní zavedení kaválního 
filtru není doporučeno, protoţe jeho význam z hlediska STE nebyl studován. Délku trvání 
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STE je obtíţné předpovědět, protoţe projevy jsou často subklinické. Plicní postiţení nebo 
neurologický deficit můţe přetrvávat dny aţ týdny. (Shah 2017; Shacklock 2017; Ševčík 
2014; Widimský 2007; Wundsche 2015; Zeman 2011) 
 
2.7 Intenzivní  péče o pacienta s polytraumatem 
 
2.7.1 Airway – dýchací cesty 
Monitorace dechové frekvence a kvality dechu u intenzivního pacienta patří mezi 
základní sledované parametry. Zajištění dýchacích cest a dostatečného dýchání je nedílnou 
součástí u traumatologicky nemocných a neliší se od jiné populace kriticky nemocných. 
(Kapounova 2007; Vytejčková 2013) 
2.7.2 Breathing – ventilace 
K významnému zhoršení plicních funkcí dochází téměř u všech pacientů  
se závaţným poraněním hrudníku v prvních 48 – 72 hodinách. Nejčastější komplikací při 
zlomenině ţeber je pneumotorax, proto je důleţitá monitorace pacienta. Pneumotorax je 
detekován rentgenovým snímkem a je indikací k provedení drenáţe silnějším drénem jak  
u spontánně ventilujícího, tak i uměle ventilovaného pacienta. Je nutná kontrola 
rentgenových snímků po drenáţi, sledování integrity hrudních drénů, charakteru  
a mnoţství tekutiny, kterou odvádějí. 
U vlajícího hrudníku předpokládáme kontuzní poškození plic a důleţitým 
pravidlem je zavádět centrální ţilní katétr právě na stranu poškození plíce (kromě 
zlomeniny prvních tří ţeber a klíční kosti). (Bartůněk 2016; Kapounova 2007; Vytejčková 
2013) 
Hlavní indikace umělé plicní ventilace jsou respirační insuficience (např. na 
podkladě kontuze plic, zánětu či aspirace). Mezi mimoplicní indikace UPV patří 
bezvědomí, nutnost hluboké analgosedace, operační výkony aj. Prvním terapeutickým 
krokem u zhoršených plicních funkcí je pouţití neinvazivní plicní ventilace, která bohuţel 
nemusí být příliš efektivní. U poranění hrudníku je adekvátní pouţití „protective lung 
ventilation“, kterou pouţíváme u pacientů s Acute Lung Injury (ALI) nebo ARDS.  
Při umělé plicní ventilaci je nutné sledovat parametry na ventilátoru, kontrolovat reţim, 
hodnotit FiO2, inspirační tlak, pateau tlak, PEEP, dechovou frekvenci, minutový dechový 
objem a rozdíly mezi inspiračním a exspiračním dechovým objemem. Dále monitorujeme 
pulzní oxymetrii s kapnometrickými hodnotami, hodnoty krevních plynů s doplněním 
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údajů o acidobazické rovnováze. Při postupném zlepšování stavu hodnotíme spontánní 
dechovou aktivitu, zapojení pomocných dýchacích svalů či schopnost odkašlat si. 
(Bartůněk 2016; Kapounova 2007) 
Pronační poloha se vyuţívá u pacientů s ARDS po selhání konvenční ventilace  
v běţné (supinační) poloze, pokud tomu stav pacienta dovolí. Umoţňuje homogennější 
distribuci ventilace a zlepšuje poměr ventilace/perfúze. Kontraindikací pronační polohy  
je spinální trauma, nestabilní hrudník, poranění břicha, pánve aj. (Bartůněk 2016; 
Kapounova 2007) 
Péče o dýchací cesty patří mezi základní činnosti ošetřovatelského personálu  
a nesmí vést k poškození pacienta. Toaleta dýchacích cest musí být provedena pečlivě  
a nejšetrněji, protoţe vyvolává dávení, dušení a bolest. Toaleta o DC zahrnuje péči  
o dutinu ústní, péči o orofaryngeální a nazofaryngeální prostor a péči o dolní cesty dýchací. 
(Kapounova 2007; Vytejčková 2013) 
U intenzivního pacienta se zajištěnými dýchacími cestami je nutné také ošetřovat 
endotracheální rourku či tracheostomickou kanylu, sterilní odsávací katétry pro odsávání 
z ETK či TSK. Mezi komplikace při toaletě DC je dávení, vomitus, poškozené sliznice  
při nešetrném odsávání, krvácení či infekce. (Bartůněk 2016; Kapounova 2007; 
Vytejčková 2013) 
 
2.7.3 Circulation – krevní oběh 
Hlavní úkolem je obnovit a dále udrţovat účinný krevní oběh s kvalitní náplní 
cévního řečiště, udrţovat minutový srdeční objem a optimální perfúzní tlak pro rizikové 
orgány s autoregulací (srdce, mozková kůra, mozkové struktury v zadní jámě lebeční, 
ledviny, játra a střevo). (Bartůněk 2016; Ševčík 2013) 
Do cílené hemodynamické diagnostiky a managementu zařazujeme hodnocení, 
sledování a monitorování invazivně měřeného arteriálního tlaku, centrálního ţilního tlaku, 
pulzní oxymetrie, kontrola krevních plynů a parametrů acidobazické rovnováhy, 
kapnometrie a EKG. Ve vybraných indikacích sledujeme invazivní měření minutového 
srdečního objemu. 
Monitorovat srdeční frekvenci a srdeční rytmus patří mezi základní parametry, které 
sledujeme v intenzivní péči. Ke sledování srdeční frekvence a rytmu se pouţívají tři  
aţ pětibodové monitorovací systémy. EKG křivka znázorňuje aktivitu srdce, slouţí 
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k časnému objevení poruch srdečního rytmu a reakci na podané medikamenty. (Kapounova 
2007; Ševčík 2013) 
Dále je nutné měřit krevní tlak, který se v intenzivní péči především měří invazivně, 
zavedením katétru do tepny, nejčastěji do arteria radialis. Po překlenutí období kritického 
stavu pacienta a jeho stabilizaci je moţné krevní tlak měřit neinvazivně pomocí tlakové 
manţety. Je nutné zvolit přiměřenou velikost manţety pro správné změření krevního tlaku.  
Z chirurgického hlediska je nutné udrţovat niţší perfúzní tlak, pokud se chirurg 
rozhodne poraněné orgány ošetřit konzervativně. Kontraindikací určité permisivní 
hypotenze je mozkolebeční poranění. V intenzivní péči o polytrauma je často popisován 
fenomén „okultní hypoperfúze“, který je charakteristický nedostatečným prokrvením 
regionálních oblastí bez zjevných varovných signálů. Jedním z parametrů je přetrvávající 
zvýšená hodnota laktátu ˃ 2,5 mmol/l a zvýšená hodnota deficitu bází v séru. Tito pacienti 
jsou ohroţeni vyšší mírou mortality. (Bartůněk 2016; Ševčík 2013) 
Pokud dojde k nestabilitě krevního oběhu po předchozím dosaţení jeho stabilních 
hodnot, je vţdy podezření na pokračující krvácení (např. z neodhaleného zdroje krvácení). 
Další příčinou nestability krevního oběhu je tenzní pneumotorax, narůstající hemoperikard, 
kontuze myokardu, disekce aorty či ischemizace a herniace mozkového kmene. (Bartůněk 
2016; Kapounova 2007; Ševčík 2013) 
 
2.7.4 Disability – neurologický stav 
Mezi nejpouţívanější škálu pro hodnocení stavu vědomí patří škála Glasgow Coma 
Scale (viz tabulka č. 6). U pacientů s ovlivněným stavem vědomí díky medikamentům, 
nejčastěji pouţíváme škálu Ramsay (viz tabulka č. 8). 
Do neurologického stavu musíme zařadit také hodnocení zornic, které se provádí 
pohledem na jejich velikost a reakci na osvit. Normální zornice jsou stejné velikosti  
a reagující na osvit oboustranně. K reakci na světlo dochází na obou zorničkách,  
ač je aplikováno světlo pouze z jedné strany. 
U pacientů s poraněným CNS je velkým rizikem vznik sekundárního poškození 
mozku při jeho nedostatečné perfúzi nebo reperfúzi. Abychom toto riziko minimalizovali, 
je třeba udrţet intrakraniální tlak (ICP = Intracranial Pressure) pod 20 mmHg a CPP  
60 – 70 mmHg (mozkový perfúzní tlak = Cerebral Perfusion Pressure). Intrakraniální tlak 
je tlak uvnitř lebeční dutiny. Měří se pomocí speciálního čidla, které je zavedeno do 
mozkové tkáně či mozkové komory. Mezinárodní konsenzuální konference opakovaně 
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předloţily metodická doporučení optimální péče o pacienty, u kterých je primární 
mozkolebeční poranění. V okamţiku úrazu působí přímé trauma střiţné síly. Následně 
hrozí edém mozku, intrakraniální přetlak aţ herniace mozku. Většinový koncept (CPP) 
spočívá v tom, ţe prioritní je především udrţet CPP na 60 – 70 mmHg. Americká 
doporučení povaţují za škodlivé překročení CPP nad 70 mmHg. CPP je vypočítaná 
hodnota ze středního arteriálního tlaku (MAP) a středního ICP, (CPP = MAP – ICP). MAP 
je vypočítán automaticky monitorovací jednotkou na základě invazivního měření krevního 
tlaku. Dostatečnou hodnotu CPP zajistíme kombinací sedace, katecholaminů, osmoterapie, 
volumoterapie, normo/hypotermie a neurochirurgické intervence.  
Současné monitorovací systémy na jednotkách intenzivní péče z ICP a MAP 
vypočítají automaticky CPP. Příliš nízký CPP způsobuje ischemii a naopak příliš vysoké 
CPP hyperemii. 
Stále důleţitou metodou je CT vyšetření, které nám zobrazí regresi či progresi 
mozkového poranění se vznikem mozkového edému. (Kapounová 2007; Ševčík 2014; 
Vytejčková 2013) 
U stabilizovaných pacientů se snaţíme minimalizovat dávku sedace a vést je 
k rychlému odpojení od umělé ventilace. U traumatologických pacientů je nutné zajistit 
dostatečnou analgezii podáním systémových analgetik nebo kombinací s regionálními 
technikami, pokud to stav pacienta umoţní. Analgosedace se hodnotí podle chování 
pacienta. V hodnocení účinnosti analgosedace pouţíváme Ramsay hodnocení. Určení 
hloubky analgosedace podle Ramsay nalezneme v tabulce č. 8. (Kapounová 2007; Seidl 
2017; Ševčík 2014) 
 
Tabulka č. 8: Ramsay skóre 
Skóre Popis Hodnocení narkózy 
0 Bdělý, orientovaný Bdělý 
1 Agitovaný, neklidný, úzkostný Příliš mělká 
2 Bdělý, spolupracující, toleruje ventilaci Adekvátní 
3 Spící, ale spolupracující (otevře oči na hlasité oslovení nebo 
dotyk 
Adekvátní 
4 Hluboká sedace (okamţitá reakce na bolestivý podnět) Adekvátní 
5 Narkóza (zpomalená reakce na bolestivý podnět) Hluboká 
6 Hluboké kóma (ţádná reakce na bolestivé podněty) Příliš hluboká 




2.7.5 Electrolytes + fluids – vnitřní prostřední a renální funkce 
Pod pojmem homeostáza označujeme stav vyrovnání parametrů vnitřního prostředí, 
coţ je objem, osmolalita, koncentrace iontů, teplota a pH. Vnitřní prostředí organismu  
je velmi pohyblivý systém, ve kterém probíhají ţivotně důleţité procesy. K udrţení 
homeostázy je potřeba celá řada regulačních mechanismů, na nichţ se nejvýznamněji 
podílejí ledviny, plíce, gastrointestinální trakt a některé ţlázy s vnitřní sekrecí. (Kapounová 
2007; Ševčík 2014) 
Nezbytné pro intenzivní péči je monitorování koncentrace minerálů a sledování 
renálních funkcí. Hodinová diuréza by měla být vyšší neţ 0,5 ml/kg/hodinu. 
Pokles diurézy nastává nejčastěji z prerenálních důvodů při hypovolemii  
a hypotenzi. Diuréza je důleţitým klinickým parametrem, který svědčí o dostatečné perfúzi 
ledvin. Vyšší diurézu vyţadujeme zejména při zvýšené myoglobinemii a přítomné 
myoglobinurii. 
V intenzivní péči sledujeme objem diurézy, barvu moči, specifickou hustotu  
a osmolaritu moči. Dále by měl být vyšetřen sediment, clearance kreatininu s údaji 
glomerulární filtrace a tubulární resorpce. (Kapounová 2007; Ševčík 2014) 
Funkce ledvin můţe být porušena i z vyšší etáţe při mozkolebečních poraněních  
v oblasti zadního laloku hypofýzy a hypotalamu, která regulují vylučování vody a natria. 
Klinickým obrazem je diabetes insipidus centrálního původu při nedostatečné sekreci 
antidiuretického hormonu. Moč má trvale nízkou osmolalitu. V séru stoupá natremie  
a osmolalita, vzniká tak hypertonická dehydratace se zátěţí ledvin s poruchou vědomí.  
Pro sníţení diurézy se aplikuje adiuretin na nosní sliznici. (Kapounová 2007; Ševčík 2014; 
Vytejčková 2013) 
Součástí vnitřního prostředí je také sledování acidobazické rovnováhy, která  
se za normálních okolností udrţuje ve velice úzkém rozmezí. Fyziologické hodnoty jsou 
nezbytné pro rovnováhu enzymatických dějů, které probíhají v organismu. V řadě případů  
je potřeba uţitečně integrovat nejen acidobazický nález, ale i některá související vyšetření 
tak, aby vznikl komplexnější obraz o stavu pacienta. Poruchy acidobazické rovnováhy jsou 
výsledkem nerovnováhy mezi acidofujícími a alkalizujícími vlivy. Tyto poruchy vznikají  
na základě vyčerpání pufrovacích systémů či vyčerpání regulačních mechanismů, které 
tyto změny kompenzují. Jedním ze zachovacích principů je stálost koncentrace protonů 
v příslušných kompartmentech. Dále mluvíme o stálosti pH, protoţe běţně se s koncentrací 
protonů nepracuje. Stálé pH je nutné pro funkci proteinových systémů, enzymů, membrán 
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aj. Pro udrţení stálosti organismus vyuţívá řadu mechanismů, jako jsou pufry, které působí 
okamţitě, a regulační orgány, které působí se zpoţděním. (Kapounová 2007; Ševčík 2014) 
 
2.7.6 Hematology – hemokoagulace 
Celá řada faktorů jako je hypoperfúze, šok, hypotermie, acidóza aj. vede ke vzniku 
posttraumatické koagulopatie. Prodlouţení protrombinového času vyjádřeného jako INR  
nad 1,4 a trombocytopenie pod 100*10
9
l bývá u více neţ třetiny traumatologických 
pacientů. 
Mezi základní korekce v péči o hemokoagulace patří korekce tepelných ztrát  
a časné dosaţení normotermie. U pacientů s prodlouţeným protrombinovým časem nebo 
APTT (activate partia tromboplastin time) nad 1,5násobek normy je indikováno k podání 
čerstvě mraţené plazmy v dávce 15 – 20 mml/kg. Dále podáním náplavu trombocytů při 
jejich poklesu pod 50*10
9
l a antifibrinolytik (kyselina tranexamová), substituovat 
fibrinogen při jeho poklesu v plazmě pod 1,5 – 2 g/l. Při selhání standardních postupů 
pouţití rFVIIa. Kromě klasických hemokoagulačních vyšetření se pro posouzení celkového 
stavu koagulace pouţívá viskoelastická metoda – tromboelastografie nebo rotační 
tromboelastometrie. (Drábková 2002; Novotný 2012; Ševčík 2014) 
 
2.7.7 Gastrointestinální trakt 
U téměř všech nemocných je moţno předpokládat nějakou dysfunkci 
gastrointestinálního traktu. Vţdy je nutné myslet na profylaxi stresových vředů a inhibitory 
protonové pumpy se jeví jako nejúčinnější. (Zadák 2008) 
Umělá výţiva hraje nezastupitelnou roli v intenzivní péči. Hlavním problémem je,  
ţe nedokáţeme pokrýt dostatečné potřeby pacienta normálním příjmem potravy. Zavedení 
nasogastrické sondy je nutností zprvu pro odvádění ţaludečního obsahu, poté  
pro aplikaci enterální výţivy. Pokud nelze nasogastrickou sondu zavést z důvodu 
mozkolebečního poranění, zavádíme sondu ústy. Střevní peristaltika se obnoví zpravidla 
dříve neţ peristaltika ţaludku. Přetrvávání hypotonického ţaludku je specifické pro 
intrakraniální poranění. Enterální výţivě dáváme přednost před parenterální, pokud je 
tolerována. Pokud není poraněna trávicí trubice a není pravděpodobné obnovení plného 
příjmu, zahajujeme podání enterální výţivy postupně po 24 – 48 hodinách, po stabilizaci 
pacienta. Přínosem časné enterální výţivy je zejména ochrana střevní bariéry nutrienty, 
potlačení katabolického stresu, suprese sekrece katabolických hormonů. Dosavadní 
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klinické studie charakteru Evidence on Based Medicine studují účinek časné enterální 
výţivy v oblasti zabránění vzniku stresových ulcerací, sníţení rizika vzniku ileí, potlačení 
výskytu infekcí či rizika vzniku multiorgánové dysfunkce. Parenterální výţiva má své 
místo v období intolerance GIT, při penetrujících poraněních trávicí trubice. (Ševčík 2014; 
Zadák 2008) 
 V rámci managementu v oblasti nutrice je potřeba sledovat bilanci tekutin – příjem  
a výdej, kontrolovat jaterní testy s hodnotou bilirubinu přímého i konjugovaného. Dále 
sledovat hmotnost pacienta, pokud nelze, tak změřit obvod neporaněné paţe v úrovni 
bicepsu. (Ševčík 2014; Zadák 2008) 
 
2.7.8 Infekce 
Základním předpokladem pro dosaţení optimálního klinického stavu v léčbě 
infekce je včasná aplikace adekvátní antibiotické léčby. Výběr vhodného antibiotika musí 
respektovat frekvenci nejčastějších původců infekcí i jejich současný profil rezistence  
na antibiotika v současné epidemiologické situaci. Antibiotikum musí být zaměřeno na 
symptomy infekce, posouzení stavu pacienta a vyloučení neinfekční etiologie. (Streitová 
2015; Ševčík 2014) 
U pacientů, kteří mají otevřené zlomeniny, poraněný GIT, otevřené poranění hlavy  
je doporučována antibiotická terapie. Antibiotikum má být podáno cíleně co nejdříve,  
ve vysoké dávce. Profylaxe je limitována maximálně na 24 – 48 hodin.  
U otevřených zlomenin je profylakticky také podáván anatoxin tetanu, protoţe údaje  
o očkování a dokončené aktivní imunizaci nejsou většinou k dispozici.  
 Nezastupitelné místo mají v pravidelných intervalech prováděné odběry krve  
na vyšetření hemokultivace. Mezi indikace pro odběr hemokultivací patří febrílie, třesavka, 
hypotermie, leukocytóza, neutropenie či hemodynamická nestabilita. U kriticky 
nemocných je třeba nabrat alespoň tři vzorky krve na vyšetření za aseptických podmínek, 
nejlépe před nasazením antibiotika či před jeho další dávkou, kdy je jeho hladina nejniţší. 
Pokud máme podezření na kontaminaci centrálního ţilního katétru, je nutné odebrat 
hemokultivaci z toho katétru a další hemokultivaci z nekanylovaného místa. (Streitová 
2015; Ševčík 2014) 
 V posledních letech je stále diskutován podíl gastrointestinálního traktu na rozvoji 
SIRS a MODS, tzv. střevní hypotéza. Střevní stěna je za normální situace účinnou 
bariérou, ale změny střevní pasáţe, poškození slizniční bariéry hypoxií a ischemií 
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způsobují průnik bakterií a jejich toxinů do krevního oběhu. Je nutné také nabrat další 
materiál na mikrobiologické vyšetření, dle klinických příznaků infekce, např. hnis 
z abscesu nebo exudát z drénovaného loţiska, stěry z rozsáhlých defektů, 
bronchoalveolární laváţ, vyšetřit moč či stolici. (Bartůněk 2016; Streitová 2015; Ševčík 
2014) 
  
2.8 Polytrauma v orgánovém pohledu 
 
Mechanismy úrazu jsou vodítkem k určení pravděpodobnosti konkrétního poranění, 
popř. k rozvaze o jejich kombinaci, k diagnostice i k rozhodování o léčbě a jejích 
prioritách. V této kapitole zmíním vzniklé moţné úrazy od hlavy aţ po dolní končetiny. 
Kaţdý úraz jednotlivého systému není moţné plně pospat, rozepíšu zejména systémy, které 
jsou nejčastější a dominují u zraněného pacienta v praktické části. 
Poranění hlavy – jsou příčinou aţ 30 % náhlých úmrtí ve věkové skupině do 45 let. 
V polovině případů jsou kraniocerebrální traumata doprovázena poraněním jiného 
rgánového systému. Mezi nejčastější příčiny řadíme dopravní nehody, pády, napadení aj. 
Poranění hlavy zahrnuje trauma kostí a měkkých tkání celé etáţe obličeje.  Je třeba si 
uvědomit, ţe kaţdé trauma hlavy a obličeje můţe být spojeno s poraněním krční páteře či 
mozku. Vysokoenergetická traumata patří k nejzávaţnějším úrazům obličejového skeletu. 
Mohou se objevovat LeFortovy zlomeniny, vznik sedlovitého nosu při zlomenině nosních 
kůstek, epistaxe, krvácení z dutiny ústní aj. (Marinella 2009; Ševčík 2014; Wundsche 
2014) 
Poranění mozku můţeme rozdělit na primární či sekundární poranění, fokální  
a difúzní.  Tyto poranění nejčastěji vznikají nárazem předmětu do hlavy, zpravila se jedná  
o dynamické působení se vznikem fisur aţ impresivních fraktur.  Primární poranění mozku 
nelze ovlivnit, ale můţeme ovlivnit sekundární změny, mezi které řadíme otok mozku, 
krvácení či hydrocefalus. Při mozkových poraněních je důleţité zabránit systémové 
hypoxii s arteriální hypotenzí, které vedou k ischemii mozku. Kromě hypoxie je nutné 
předejít také hyperkapnii, která vazodilatací potencuje intrakraniální hypertenzi. Škodlivá 
je také výraznější hypokapnie, která vazokonstrikcí vede ke sníţení průtoku mozkem. 
Velmi škodlivým inzultem je hypertermie při teplotách zejména nad 39
o
C.  
Diagnostika mozkolebečního poranění vychází z odebrané anamnézy, fyzikálního 
vyšetření a pomocných zobrazovacích metod. (Ševčík 2014; Wundsche 2014) 
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Poranění páteře – poranění páteře tvoří asi 3% všech úrazů. Ze všech případů poranění 
páteře  je asi 1/3 úrazů spojena s poraněním míchy. Nejčastěji tato poranění vznikají při 
dopravních nehodách, při pracovních či sportovních úrazech nebo násilných trestných činů. 
Téměř při kaţdém těţším poranění míchy je zpočátku obraz poranění zastřen míšním 
šokem, který je charakterizován přechodnou ztrátou všech spinálních reflexů a chabou 
paraplegií pod úrovní poranění.  (Ševčík 2014; Wundsche 2014) 
Prioritní je stabilizace krční páteře tvrdým krčním límcem a dále poloha hlavy by 
měla být fixována postranními vaky (head blocks) či páskou přes čelo. Léze krční páteře 
vede dříve či později k hypoventilaci, nedostatečné expektoraci a moţné aspiraci. Z chabé 
paraplegie, která můţe trvat aţ několik týdnů, dochází k rozvoji spasticity. Poranění páteře 
je nutné klinicky vyšetřit a spojit ho s rentgenovým vyšetřením či provedením výpočetní 
tomografie páteře nebo magnetickou rezonancí (MR). (Ševčík 2014; Šír 2014) 
 
Poranění hrudníku – závaţnost úrazu hrudníku stoupá s věkem a při polytraumatu 
zhoršuje prognózu, zejména ve spojení s kraniotraumatem. Hlavní příčinou zavřených 
traumat hrudníku jsou dopravní nehody a otevřená poranění jsou v 80 % způsobena 
střelnou či bodnou zbraní. (Ševčík 2014; Wundsche 2014) 
K tupým poraněním dochází v rámci nárazu a působením tlakových sil nebo 
nekoordinovaným pohybem. Nejčastěji vzniká kontuze hrudní stěny, komoce či komprese  
při zasypání, stlačení, ušlapání či přejetí. V popředí je bolest určité partie hrudní stěny, 
která se zvýrazňuje při pohybu, kašli, dýchání či náhle vzniklé dušnosti. Při samotném 
otřesu hrudníku má nemocný pocit „vyraţeného dechu“, kdy se nemůţe dodechnout,  
je bledý, bradykardický a hypotenzní. Tento stav rychle odeznívá.  
Základem je pečlivé klinické vyšetření, při kterém nesmí být nikdy opomenuto 
vyšetření břicha. Je nutné vyuţít také zobrazovací metody jako je rentgen hrudníku, 
ultrasonografie či výpočetní tomografie hrudníku. Vţdy by měl být posouzen stav 
pacientovy respirace a cirkulace. (Marinella 2009; Ševčík 2014) 
Zlomeniny ţeber můţeme rozdělit na jednoduché, sériové či blokové. Komplikací  
je vznik nestabilního hrudníku, při kterém dochází během inspiria k prohloubení 
negativního intrapleurálního tlaku a vztahování části do hrudního koše, označovaný jako 
tzv. „paradoxní dýchání“. Vzniká tak dechová nedostatečnost hypoxií, hyperkapnií  
a respirační acidózou, která vyţaduje ventilační podporu. 
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Mezi nejzávaţnější komplikace úrazů hrudníku patří tenzní pneumotorax, disekce 
aorty, rozdrcení sklerotické aortální chlopně s obstrukcí odstupu koronárních arterií, 
tamponáda perikardu, masivní hemoptýza s aspirací krve.  
Traumatický pneumotorax vzniká patologickým nahromaděním vzduchu 
v pohrudniční dutině v důsledku nějakého úrazu. Při pneumotoraxu dochází k vyrovnání 
fyziologického tlakového gradientu mezi záporným intrapleurálním tlakem a kladným 
tlakem intrabronchiálním v důsledku narušení kontinuity pleur. Dochází k prudkému 
nárůstu intrapleurálního tlaku se vznikem respirační insuficience. Jak uţ bylo zmíněno, 
nejzávaţnější je vznik tenzního pneumotoraxu, který je označován také jako ventilový  
či přetlakový. Při tenzním pneumotoraxu objem intrapleurálně nahromaděného vzduchu 
stále narůstá. Léze v plíci, průdušnici či hrudní stěně se chová jako jednocestný ventil, kdy 
při nádechu jí prochází vzduch do pohrudniční dutiny, ale při výdechu jiţ není propouštěn 
zpět. Hromadí se tak v pleurální dutině, kde stoupá tlak, dochází k přetlačování mediastina 
a vzniku kardiovaskulárních komplikací s moţným vznikem obstrukčního šoku. (Drábková 
2002; Ševčík 2014; Wundsche 2014) 
U zavřeného pneumotoraxu bývá přítomna triáda příznaků, jako je dušnost, 
neproduktivní suchý kašel a pleurální bolest. Součástí otevřeného PNO je mimo jiné také 
defekt v hrudní stěně z přítomnosti emfyzému. U tenzního PNO jsou symptomy velice 
dramatické a vyskytuje se asi u 15 % případů. Pacienti jsou neklidní, úzkostní, mají silné  
a bodavé bolesti hrudníku, rychle progredující dušnost s bledostí aţ cyanózou, tachypnoe 
s dostavujícím se oběhovým selháním (tachykardie, hypotenze, vznik arytmií). Dále 
můţeme pozorovat zvýšenou náplň krčních ţil či deviaci krční trachey jako pozdní 
příznak. V tomto případě je nutné emergenčně zavést buď největší nitroţilní kanylu 
velikosti G14 či zavedení hrudního drénu ve 2. – 3. meziţebří v medioklavikulární čáře. 
(Ševčík 2014; Wundsche 2014) 
Při správné diagnostice hemothoraxu je nutné zavést hrudní drén k odvodu krve. 
Drenáţ musí být provedena v místě optimálního drénování, tedy nejlépe v 5. – 6. meziţebří 
v zadní axilární čáře. (Ševčík 2014; Wundsche 2014) 
Dalším poraněním je kontuze srdce. V tomto případě se jedná o akceleraci/deceleraci 
srdce v hrudníku. Bodná poranění srdce jsou poměrně vzácná. Komoce srdce vede 
k elektronestabilitě myokardu, ale bez strukturálního poškození a bez vzestupu 
kardiospecifických enzymů. Kontuze myokardu je zastoupena drobnými hemoragiemi 
v srdečním svalu, disperzními nekrózami se vznikem ischemického lemu, coţ jiţ 
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doprovází vzestup kardiospecifických enzymů a postiţení kontraktility myokardu. 
(Drábková 2002; Ševčík 2014) 
Hemoperikard, tamponáda srdeční či poranění aorty můţe být způsobeno 
akcelerací/deceleraci při dopravních nehodách, úderem airbagu do hrudníku, tvrdým 
nárazem zad do pevného sedadla či pády z výše. Je nutné vycházet z úrazového 
mechanismu. (Ševčík 2014; Wundsche 2014) 
 
Poranění břicha, retroperitonea a pánve – tupá poranění břicha bývají způsobena 
akcelerací/decelerací při dopravních nehodách, při pádech z výše. Tkáně mohou být 
pohmoţděné aţ devitalizované. Zároveň můţe dojít k poranění nitrobřišních  
i retroperitoneálních orgánů. Při nehodách můţe dojít k rupturám sleziny, jater, odtrţení 
cév od orgánů, kontuze pankreatu aj. (Ševčík 2014; Wundsche 2014) 
Mezi úrazové mechanismy při poranění retroperitonea řadíme pády z výše, kopání  
do zad, horizontální decelerace při frontálních kolizích vozidel či střelná poranění, která 
postihují velké cévy retroperitonea a bývají na místě smrtelná.  
Při diagnostice poranění je nejdůleţitější zjistit mechanismus úrazu, provést 
fyzikální vyšetření. V rámci fyzikálního vyšetření jest nejdůleţitější sledovat přítomnost 
hematomů na kůţi odřeniny, bolesti břicha, defense břišních svalů s omezením dýchacích 
pohybů, zjištění vitálních funkcí. Dále se provádí cílené ultrazvukové vyšetření FAST 
(Focused Assessment with Sonography for Trauma) je rychlá diagnostická metoda, která 
představuje primární nástroj při vyšetření u pacienta s polytraumatem s poraněním dutiny 
břišní a hrudníku. Během krátké doby lze prokázat přítomnost volné tekutiny v dutině 
břišní. V závislosti na rozsahu poranění a krvácení je moţné navázat demage control 
surgery. Jedná se o neodkladné primární chirurgické ošetření s revizí poranění, sanací 
zdrojů krvácení včetně tamponády, uzavření perforovaných dutých orgánů. Urgentní 
laparotomie je indikovaná u všech střelných a bodných poranění při porušení 
retroperitonea, u oběhově nestabilních pacientů s průkazem volné tekutiny v dutině břišní. 
(Drábková 2002; Ševčík 2014; Wundsche 2014) 
U oběhově stabilního pacienta, můţeme vyuţít ještě výpočetní tomografii, kde jsme 
schopni přesně vyloučit větší hematomy, porušení integrity břišní stěny nebo závaţné 
nitrobřišní poranění a zároveň vyloučit přidruţená nitrobřišní poranění s moţností 
provedení diagnostické laparoskopie, jejímţ cílem je důkladná revize orgánů dutiny břišní 
s ošetřením a moţnou drenáţí.  
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Poraněním sleziny můţe dojít k rozvoji krvácení různé intenzity. Jedná  
se o parenchymatózní orgán, jehoţ poranění je jednou z nejčastějších příčin krvácení  
do dutiny břišní. Často převládají poranění tupá s kombinací zlomenin dolních ţeber vlevo. 
Poranění můţe být od jednoduché kontuze aţ po laceraci a její poranění je většinou 
spojeno s dalším poraněním nitrobřišního orgánu. Jen asi ve 25 % bývá poranění sleziny 
izolované. Krvácení sleziny můţeme rozdělit na jednodobé, kdy dochází k poranění 
parenchymu sleziny s krvácením při neporušeném pouzdru. Protrţením pouzdra dojde 
zpravidla v odstupu jednoho týdne se vznikem hemoperitonea a nutné splenektomii. Mezi 
klinické příznaky řadíme lokální napětí břišní stěny, bolest v levém hypochondriu 
s moţným Kehrovým příznakem. Rozvíjející se hemoragický šok leukocytózou  
a anemizací. Téměř u 50 % poranění sleziny lze postupovat konzervativně 
s monitorováním pacienta a opakovanými kontrolami USG či CT. (Ševčík 2014) 
Poranění jater je druhou nejčastější příčinou vzniku hemoperitonea při traumatu. 
Příčinou jsou nejčastěji dopravní nehody či tupé pracovní úrazy. Na poranění jater je nutno 
myslet při zlomeninách dolních ţeber vpravo. Mezi klinické příznaky patří bolestivé 
staţení nebo hmatná rezistence v pravém hypochondriu se vznikem hemoragického šoku. 
V prvním ošetření je nutno provést tamponádu břišními rouškami maximálně 48hodin  
se stabilizací pacienta a poté provést second look dutiny břišní s definitivním ošetřením. 
(Ševčík 2014; Wundsche 2014) 
Poranění ledvin a močových cest jsou nejčastěji součástí polytraumat, izolovaná 
tupá poranění jsou vzácná. Mechanismus úrazu zahrnuje kromě nárazu a komprese bederní 
krajiny i deceleraci, při které pozorujeme poranění cévní stopky a ureteru. Močový měchýř 
a uretra jsou nejčastěji poraněny při komplexních zlomeninách pánve. Můţeme pozorovat 
bolesti a hematom v bederní krajině, hematurii a známky hemoragického šoku. (Dţupa 
2014; Ševčík 2014) 
Poranění břišních cév vzniká v důsledku působení zevního násilí. Nejčastěji se 
jedná o zavřená poranění při dopravních nehodách. Často bývají spojena s těţkými 
traumaty skeletu pánve. Ve většině případů dominují známky hemoragického šoku  
a hemoperitonea. Prognóza je velmi závaţná s letalitou ve 30 – 90 %. Většina pacientů 
s rupturou břišní aorty umírá na místě úrazu nebo během transportu. (Dţupa 2014; Ševčík 
2014; Wundsche 2014) 
Poranění pánve jsou komplexní a většinou jsou součástí polytraumat. Skelet pánve 
bývá poraněn porušením pánevního kruhu. Pánev je tvořena pánevními kostmi, kost 
kříţovou a kostrčí. Pánevní kosti jsou v těsné blízkosti s nervově – cévními strukturami. 
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Vţdy je nutné mít na zřeteli poranění orgánů v malé pánvi s moţnou krevní ztrátou aţ 5 l 
za 24hodin. Poranění vznikají působením vysoké energie, jako jsou dopravní nehody, pády 
z výše nebo zavalení. Letalita u zlomenin pánevního kruhu se pohybuje okolo 30 %  
a příčinou smrti bývá masivní krvácení nebo komplikace při nezvládnutém šokovém stavu. 
(Dţupa 2014; Ševčík 2014; Wundsche 2014) 
 
Poranění končetin – Přibliţně 5 % všech úrazů tvoří poranění končetin. Závaţnost 
poranění je dána zejména velikostí krevní ztráty. Izolovaná končetinová traumata nejsou 
ţivot ohroţující, ale pokud jsou součástí polytraumatu, prohlubují závaţnost celkového 
zdravotního stavu. Končetinová traumata mohou být otevřená či uzavřená. Jedná se o 
zlomeniny, luxace s poraněním měkkých tkání. Při základním vyšetření vţdy posuzujeme 
hybnost končetiny, její citlivost a prokrvení distálně od poranění. Hodnotíme také délku, 
osu a rotaci končetiny s poškozením koţního krytu. Při zavřených frakturách lze očekávat 
krevní ztrátu do 800 ml u paţe, u předloktí do 400 ml, u stehenní kosti můţe být krevní 
ztráta aţ 2000 ml. (Šír 2014; Wundsche 2014; Zeman 2014) 
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3 PRAKTICKÁ ČÁST 
 
Sběr dat byl realizován studiem zdravotnické dokumentace. Pacient s rodinnými přílušníky 
souhlasí se zpracováním osobních údajů. Závěrečná práce zajišťuje úplnou anonymitu pacienta i 
daného traumacentra. 




Věk: 32 let 
Národnost: česká 
Datum příjmu na oddělení: 14. 8. 2016 v 16 hodin 
 32 – letý muţ byl přijat do traumacentra po dopravní nehodě, kdy jako motocyklista 
nedostal přednost před osobním automobilem. Sráţka byla cca v 50 km/h. Pacient měl  
na hlavě helmu, v bezvědomí nebyl. Dle ZZS dominuje především končetinové trauma. 
 Po provedení základního vyšetření na urgentním příjmu, je pacient indikován 
k operačnímu řešení zlomenin. Po operaci je pacient při vědomí, ventilačně stabilní  
a přeloţen na oddělení ARO. První den je oběhově a ventilačně stabilní, bez nutnosti 
kyslíkové terapie a v dobrém neurologickém stavu. V následujícím dni dochází 
k výraznému zhoršení neurologického stavu s nutností orotracheální intubace. Přivolaný 
neurolog indikuje CT mozku s podáním kontrastní látky, která neprokazuje ţádnou 
patologii. Diagnózami per exclusionem lékaři stanovují diagnózu tukové embolie. 
V dalším průběhu hospitalizace dochází k výrazné respirační insuficienci s nutností UPV  
a se stále se zvyšujícími ventilačními parametry, které nemají uspokojivé výsledky. Lékaři 
přistupují k uloţení pacienta do pronační polohy, která je pro pacienta prospěšná. 
Z důvodu nemoţnosti dobrého zhodnocení neurologického stavu je u pacienta zavedena 
tracheostomická kanyla. Stav je nadále komplikován výraznou hematurií. Sinusová 
tachykardie je přisuzována k dlouhodobému uţívání anabolik. Po zvládnutí těţkého ARDS 
úspěšným weaningem a zlepšení neurologického stavu je pacient 14. hospitalizační den 
hospitalizace překládán na ortopedický JIP. 
1. den hospitalizace / 0. pooperační den – příjem pacienta, diagnostika, stabilizace stavu, 




2. den hospitalizace / 1. pooperační den – mírné zhoršení neurologického stavu, doplnění 
RTG snímků dolních končetin, 
 
3. den hospitalizace / 2. pooperační den – výrazné zhoršení neurologického stavu, vznik 
petechií, neurologické konzilium, CT angiografie mozku, intubace a UPV, 
 
4. den hospitalizace / 3. pooperační den – přetrvávající petechie, snaha o odtlumení 
pacienta, 
 
5. den hospitalizace / 4. pooperační den – ventilační nestabilita, krvácení z DCD, 
 
7. den hospitalizace / 6. pooperační den – pronační poloha, mírná hematurie, ortopedické 
konzilium,  
 
8. – 9. den hospitalizace / 7. – 8. pooperační den – pronační poloha, provedení TSK, 
 
13. den hospitalizace / 12. pooperační den – zlepšování stavu, dekanylace, 
 
14. den hospitalizace / 13. pooperační den – překlad pacienta na ortopedický JIP. 
 
3.2 Klinický stav při přijetí  
 
Vitální funkce: TK 185/126 mmHg, MAP 154 mmHg, TF 110/min, DF 12/min, SpO2 95 
% bez podpory kyslíkem, afebrilní. Váha pacienta 95 kg, výška 190 cm. 
Orientační neurologický nález: pacient v plném kontaktu, GCS 4 – 5 – 6, orientovaný, 
klidný, spolupracující, hybnost všech končetin dle moţností zachována (četné fraktury), 
periferie končetin teplá, citlivost končetin v pořádku. 
Hlava: normocefalická, orientačně bez známek traumatu, bulby ve středním postavení, 
skléry bílé, spojivky růţové, uši a nos bez výtoku, dutina ústní klidná. Zornice izokorické 
s fotoreakcí. 
Krk: ve fixačním límci, zatím blíţe nevyšetřován. 
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Hrudník: symetrický, palpačně pevný, bez krepitace, poslechově dýchání čisté, sklípkové, 
bez vedlejších fenoménů. Ventilace suficientní, SpO2 95 % bez O2 suplementace. Ozvy 
srdeční jasné, srdeční rytmus pravidelný. 
Oběh: spíše hypertenzní, sinusová tachykardie 110/min. Pulzace na periferii hmatná, 
kapilární návrat v normě. 
Břicho: v úrovni, měkké, prohmatné, bez hmatné rezistence či peritoneálních příznaků, 
játra v oblouku, slezina není hmatná. Jizvy nejsou patrné. 
Končetiny: zavřené fraktury P femuru, suspektně fraktury levého nártu a levého předloktí, 
cizí kovové těleso zabodnuté mediálně do levého stehna. 
Kůže: anikterická, bez cyanózy, normálního turgoru, bez patologických eflorescencí. 
Diuréza: prozatím PMK nezaveden. 
Osobní anamnéza: pacient se s ničím neléčí. 
Alergická anamnéza: pacient alergie neguje. 
Farmakologická anamnéza: uţívá údajně anabolika – v peněţence nalezen Anastrazolos  
1 mg/12hod. 
Sociální anamnéza: Ţije sám, IT manaţer. 
Rodinná anamnéza: Bezvýznamná. 
 
3.3 Přijetí pacienta na uurgentní příjem (14. 8. 2016) 
 
Pacient triage pozitivní byl přivezený Zdravotnickou záchrannou sluţbou po sráţce 
s osobním automobilem. U příjmu pacienta jsou dvě sestry u lůţka a jedna sestra, která 
obstarává dokumentaci. Dále jsou přítomni dva lékaři anesteziologové – intenzivisté. 
Chirurgický a ortopedický konziliář je k dispozici na pageru. K příjmovému lůţku je téţ 
připravený sterilní stolek k zavedení CŢK a arteriálního katétru. 
Pacient je přeloţený na lůţko na příjmovém místě. Plně při vědomí s GCS 4 – 5 – 6.  
Po edukaci pacienta o škále VAS udává bolesti VAS 5, zejména dolních končetin. Pacient  
je napojený na monitor, kde je snímáno EKG, SpO2, TK, TF, DF a TT. Za hlavou pacienta  
je k dispozici plicní ventilátor. Po zadání identifikačních údajů pacienta do nemocničního 
systému je pacientovi nasazen na PHK identifikační náramek s jeho jménem, oddělením  
a datem narození dle nemocničního standardu. 
Na tomto urgentním příjmu se standardně odebírá krev a moč na jednotlivá vyšetření. 
Pokud to lze, odběr krve na tomto urgentním příjmu se u akutních pacientů provádí 
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jednorázovou punkcí za aseptických podmínek z arterie femoralis s následující kompresí 
tepny. Mezi standardně odebírané vzorky se řadí: vyšetření krevního obrazu, koagulace, 
biochemie, krevní skupiny, acidobazické rovnováhy z vitální indikace a dále krev na 
alkohol pro Policii České republiky. Ihned po odběru se předem označené zkumavky 
předávají sestře, která má na starosti dokumentaci a zajišťuje telefonicky dopravu 
zkumavek do laboratoře. Pacient má zajištěný 1 ţilní vstup periferním ţilním katétrem 
(PŢK) velikosti G 18 ze ZZS, který je funkční. Ţilní vstup je vyuţit na aplikaci 
krystaloidního roztoku. Dále je podáno opiodní analgetikum Dipidolor 1amp. 
(Piritramidum 7,5 mg/1ml) do musculus quadriceps femoris l. sin. po předchozí desinfekci 
kůţe (Chlorhexidine 2 %). Pro sníţení bolesti je ještě moţné dodat NSAID (metamizolum 
natricum monohydricum 1 g/2ml). Během odběru krve první anesteziolog provádí FAST, 
kde nachází malou kolekci tekutiny v oblasti sleziny. Druhý lékař zavádí centrální ţilní 
katétr (CŢK) za aseptických podmínek do véna subclavia l. dx. vleţe a sestra mu asistuje. 
Centrální ţilní katétr je zaváděn Seldingerovou metodou. Po odesinfikování místa vpichu 
alkoholovou desinfekcí se nejprve provede punkce ţíly, do které se zavádí kovový vodič 
s dilatátorem, kterým se dilatuje koţní kanál. Úkolem sestry je sledování monitoru, 
zejména EKG křivky, a upozornění lékaře při vyvolání arytmie. Po odstranění dilatátoru  
se po kovovém vodiči zavádí samotný katétr s následnou aspirací krve. Katétr se ke kůţi 
fixuje chirurgickými stehy a lumeny katétru se propláchnout fyziologickým roztokem jako 
prevence okluze katétru. Sestra centrální ţilní katétr očistí od krve peroxidem vodíku 3%  
a následně jej desinfikuje alkoholovou desinfekcí (Chlorhexidine 2%) a na dobu 24 hod ho 
přelepí netransparentním sterilním krytím. Do CŢK prozatím není aplikován ţádný 
intravenózní lék. Vzhledem k hemodynamické stabilitě pacienta se lékař rozhoduje pro 
zavedení centrálního ţilního katétru ještě před CT vyšetřením z důvodu plánovaného 
operačního výkonu. Suspektní fraktury dolních končetin (DK) jsou ze ZZS ponechány ve 
vakuových dlahách.  
 Pacient má po celém těle drobné exkoriace. Exkoriace jsou prohlédnuty, zda v nich 
není přítomný cizí předmět, jsou ošetřeny roztokem Betadine a ponechány volně. Po 
zajištění pacienta a odběrech je transportován na CT s vyšetřením hlavy, krční páteře, 
hrudníku, břicha a pánve s podáním kontrastní látky (viz. příloha č. 1). 
Kaţdá rána je ohroţena rozvojem rané infekce. Můţe dojít k jejímu šíření 
lymfatickou nebo krevní cestou a vést aţ k bakteriemii a sepsi. U kaţdých takových ran 
podáváme preventivně širokospektrá antibiotika a provádíme preventivně imunizaci. 
Nesmíme téţ opomíjet současně s ošetřením rány prevenci tetanu. Toto onemocnění 
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vyvolává grampozitivní sporulující anaerobní tyčka Clostridium tetani. V prevenci tetanu 
má nejdůleţitější místo správné chirurgické ošetření rány, aktivní a pasivní imunizace.  
U tohoto pacienta jsme provedli nepravidelné přeočkování, viz kapitola 3.18. 
Po provedení CT vyšetření je voláno ortopedické konzilium k suspektním frakturám.  
Po vyfouknutí vakuových dlah lékař vyšetřuje končetiny inspekcí a jemnou palpací, kterou 
začíná vţdy mimo místo předpokládané zlomeniny. Vyšetřuje na končetinách čití, pulzaci, 
prokrvení. Po vyšetření indikuje RTG vyšetření P femuru, P pately, levé nohy a L ruky 
s předloktím. Poté je nutné končetiny zafixovat zpět do vakuových dlah za pomoci více 
osob. Jedna osoba drţí PDK v tahu, další osoba nasazuje vakuovou dlahu a třetí osoba 
zafixuje vakuovou dlahou a pomocí pumpičky se insufluje vzduch do vakuové matrace  
a tím ji zpevní. 
CT vyšetření: 
Závěrem celotělového vstupního CT vyšetření je malá kolekce tekutiny v oblasti 
sleziny, pertrochanterická fraktura krčku, fraktura radia vlevo, fraktura diafýzy femuru  
vpravo aj. Je zde zmíněn i chybně zavedený katétr. Celý závěr CT vyšetření je k dispozici  
v příloze č. 1. 
 
Stanovené lékařské diagnózy: 
 ipsilaterální zlomenina pravého femuru (viz příloha č. 1), 
 příčná více fragmentová fraktura pravé pately (viz příloha č. 2), 
 tříštivá fraktura distální poloviny III. metatarsu, v. s. fraktura hlavičky II. metatarsu 
vlevo (viz příloha č. 3), 
 dorsální luxace základních článků II. – V. prstu vlevo, 
 tříštivá intraartikulární fraktura distální epifýzy radia vlevo (viz příloha č. 4), 
 poranění sleziny. 
 
Intenzivní péče o polytrauma spočívá především v dosaţení tepelné homeostázy, 
optimalizací oběhu, úpravou vnitřního prostředí a minimalizací sekundárního 
posttraumatického poškození. Intenzivní péče je pokračující systematický proces, který má  
za úkol zvládnout chirurgické hojení, funkční obnovu poraněných orgánů, očekávaný SIRS  
a MODS s prevencí dalších komplikací. Na lůţku ve stabilizovaném stavu je doporučeno 
znovu provést důkladné vyšetření (tzv. tertiary survey), které se zaměřuje na odhalení 
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potenciálně přehlédnutých zranění (missed injuries). Léčba a ošetřovatelská péče  
o pacienta s polytraumatem se dá shrnout do systému ABCDE (jiţ uvedeno výše). 
Monitorování pacienta se skládá ze souboru činností, které jsou zdrojem informací 
slouţících k volbě adekvátní léčby. Monitorování má svá rizika úměrná k invazivitě. 
Zbytečné monitorování je přítěţí pro pacienta, vzniku diskomfortu, imobilizací, zdrojem 
komplikací či zvýšení nákladů. Hlavní důraz je kladen na monitoraci vitálních funkcí, 
diurézy, bilance tekutin, stavu vědomí a zornic, posouzení hydratace, tolerance enterální 
výţivy, pátrání po známkách flebotrombózy dolních končetin a prevenci tvorby dekubitů. 
Dále je třeba kontrolovat krvácení, prokrvení periferie, otok a citlivost končetin, odpady 
z drénů či jiné klinické zámky v závislosti na typu poranění. 
 
3.4 14. 8. 2016 (1. den hospitalizace / 0. pooperační den) 
 
Po provedení CT vyšetření ještě večer transportuji pacienta na operační sál 
napojeného na monitor s kontinuální monitorací vitálních funkcí za doprovodu lékaře, 
sestry a sanitáře s resuscitačním batohem. Na operačním sále pacientovi provedou 
osteosyntézu pravého femuru hřebem (viz příloha č. 5), pravé pately cerkláţí. Dále je 
proveden debridement, repozice, transfixace II. – V. metatarsu levé dolní končetiny (viz 
příloha č. 9). Operační výkon proběhl bez komplikací s minimální krevní ztrátou.  
Na operačním sále je provedena skiaskopie obou končetin. Ortoped neindikuje operační 
řešení LHK, proto ji dává pouze ve správném postavení do sádrové dlahy. 
Anesteziolog na operačním sále po výkonu pacienta extubuje. Ten je při vědomí 
s GCS 4 – 5 – 6 a stabilizovaného jej na monitoru transportuji na oddělení ARO  
(v pozdních večerních hodinách) za doprovodu lékaře a sanitáře s resuscitačním batohem. 
Po příjezdu z operačního sálu na oddělení ARO byl pacientovi zaveden za aseptických 
podmínek nový CŢK cestou véna jugularis l. sin. s provedením kontrolního RTG srdce  
a plic. Původní CŢK byl chybně zavedený z důvodu abnormální konstituce pacienta. 
Během operačního výkonu původní centrální ţilní katétr pouţíván nebyl a k podávání 
infuzních roztoků a analgetik byl vyuţit periferní ţilní katétr ze ZZS. Po kontrole RTG 
snímku srdce a plic je moţné nový centrální ţilní katétr vyuţívat k aplikaci intravenózních 
léků, z tohoto důvodu po desinfekci (Chlorhexidine 2%) místa vpichu vytahuji zavedený 
PŢK ze ZZS. Poté místo vpichu po manuální kompresi sterilně kryji.   
50 
 
V rámci neurologického stavu hodnotím stav vědomí, GCS 4 – 5 – 6, zornice, které 
má pacient izokorické s fotoreakcí oboustranně. Pacient udává bolesti LDK, PDK, LHK na 
škále VAS číslem 5. Na bolesti lékař rozepisuje kontinuální opiátovou analgezii  
s nesteroidním antiflogistikem (NSAID), kterou podávám do nově zavedeného CŢK. 
Po příjezdu z operačního sálu pacientovi na hrudník nalepím elektrody – třísvodové 
EKG, kde je viditelná sinusová tachykardie 140/min, bez přítomnosti komorových 
extrasystol (VES), supraventrikulární extrasystoly (SVES) jsou ojediněle. Po podání 
antiarytmika (Betaloc 1 mg i. v.) dle ordinace lékaře se srdeční akce upravuje na 110/min. 
Na operačním sále pacientovi nebyl zaveden arteriální katétr, proto tlakovou manţetu 
střední velikosti přikládám na paţi pravé horní končetiny a krevní tlak měřím neinvazivně 
ā 1 hod z důvodu stabilní normotenze s MAP nad 80 mmHg.  
Pacient je ventilačně stabilní, saturační kolíček nasazuji na prst levé horní 
končetiny. Pro niţší hodnoty saturace (88 %) po operačním sále podávám pacientovi 
přechodně kyslík kyslíkovou maskou s flow 8 l/min k cílové SpO2 95 – 98 %. Pacient je 
eupnoický, bez dušnosti a cyanózy, v noci pacient silně chrápe, odkašle si dle potřeby.  
Pacient z operačního sálu nemá zavedenou NGS. Předpokládám, ţe následující den 
bude jíst a pít bez obtíţí, proto mu objednávám racionální dietu.  
Na operačním sále ještě lékař zavádí asepticky permanentní močový katétr (PMK) 
z důvodu přesného měření hodinové diurézy a moţné kontrolovatelné bilanci tekutin. Moč  
je čirá, bez sedimentu a jiných patologických příměsí, diuréza je dostatečná. 
Dále kontroluji stav operačních ran, které jsou z operačního sálu sterilně kryty, 
krytí na končetinách je zatím bez krevního prosaku. Z pravé dolní končetiny (PDK) jsou 
vyvedeny 2 Redonovy drény, které za 8 h odvedly 60 ml tmavé krve drén č. 1 a 230 ml 
tmavé krve drén č. 2. Z levé dolní končetiny (LDK) je vyveden jeden Redonův drén, který 
odvedl za 8 h 120 ml tmavé krve. Pohledem kontroluji krytí operačních ran, které 
neprosakuje. Všechny Redonovy drény jsou s aktivním podtlakem. Odpady  
do Redonových drénů zapisuji do dokumentace a přičítám je k bilanci tekutin za 24 hodin. 
Drobné exkoriace po těle jsou bez sekrece, jsou ošetřeny dezinfekcí Betadine a ponechány 
volně. Jak na operovaných končetinách, tak i na LHK v sádrové dlaze kontroluji prokrvení, 
hybnost, citlivost, otok a změnu barvy. Jako prevenci otoků ukládám operované končetiny 
do zvýšené polohy na polštář a chladím je studenými obklady na ţádost operatéra. 
Po příjezdu z operačního sálu pacienta kontroluji a informuji lékaře o přítomnosti 
cizího předmětu na levém stehně o velikosti 5x3cm s neurčitou hloubkou, který byl během 
příjmu a operačního výkonu pacienta přehlédnut. Připravím si sterilní stolek 
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s chirurgickými nástroji, rouškou s otvorem, desinfekcí, šitím a sterilním krytím.  
Po desinfekci Betadine roztokem lékař aplikuje místní anestetikum (Mesocain inj. 1%) do 
okolí rány. Z rány poté vytahuje cizí ostrý předmět a provede suturu rány nevstřebatelným 
krytím. Okolí rány je mírně oteklé prozatím bez známek infekce a následně suturu kryji 
sterilními čtverci.  
Hygienickou péči po operačním sále neprovádím. Z operačního sálu přijel pacient 
podchlazený s tělesnou teplotou 34,9
o
C, pouze na pacienta přiloţím ohřívací deku  
a nechám ho odpočívat. 
 
3.5 15. 8. 2016 (2. den hospitalizace / 1. pooperační den) 
 
Součástí přebírání směny by měla být kontrola přístrojové techniky, zda pracuje 
správně. Při předání směny si dále kontroluji nastavení alarmových mezí na monitoru  
a samotného pacienta. Sestra i lékař by měli provádět kaţdodenně kontrolu invazivních 
vstupů. 
Druhý hospitalizační den došlo u pacienta hned zrána ke zhoršení neurologického 
stavu. Pacient je somnolentní, reaguje aţ na výraznější oslovení, ale odpovídá mi 
přiléhavě. Nadále klidně leţí v lůţku a spolupracuje. Sledování neurologického vývoje  
a orientovanosti je důleţitá součást nastávající péče o pacienta (hodnocení zornic, 
kvantitativní a kvalitativní změny vědomí a škálu GCS). Zornice jsou izokorické 
s fotoreakcí bilaterálně (2+/2+), je orientován osobou, místem i časem, GCS 3 – 5 – 6.  
Na VAS škále pacient bolesti neudává a ani já nepozoruji známky bolesti (změna vitálních 
funkcí, grimasování v obličeji), tudíţ povaţuji analgezii za dostatečnou.  
Pokračuji v kontinuální monitoraci pacienta, je oběhově stabilní, normotenzní, ale 
přetrvává sinusová tachykardie s akcí okolo 116/min, na kterou jiţ lékař medikaci 
neordinuje. Pacient je normotenzní 36,5
o
C. 
Je ventilačně stabilní, eupnoický, dnes uţ bez podpory kyslíku. Dušnost a cyanózu 
nepociťuje a SpO2 je nad 95 %. 
Objednala jsem předešlý den pacientovi racionální dietu. Na jídlo nemá moc chuť,  
ale během dne sní cca ¼ - ½ porce. Je potřeba mu dopomoci s jídlem, protoţe má 
zafixovanou LHK. Po domluvě s pacientem mu jídlo nakrájím, aby se mohl najíst lţicí. 
K dispozici má během dne pití vedle lůţka na stole, na který dosáhne. Nauzeu nepociťuje. 
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PMK odvádí čirou moč, bez sedimentu či jiných patologických příměsí. Bilance 
tekutin je vyrovnaná. Peristaltiku slyším, ale plyny dle pacienta neodchází. 
Krytí operačních ran z operačního sálu je čisté a suché bez prosáknutí. Rány proto 
nepřevazuji dle přání operatéra vyjádřeného v operačním protokolu. Z operačních ran jsou 
vyvedeny Redonové drény. Ve sběrných lahvích kontroluji přítomnost aktivního podtlaku, 
mnoţství a charakter odvedené tekutiny a bilancuji je na konci směny. Redonovy drény 
odvádí tmavou krev, v případě velké krevní ztráty do Redonových drénů bych ihned 
informovala lékaře.  
Kontroluji hybnost končetin, která je v rozsahu omezení zachována. Citlivost  
a prokrvení končetin je dobrá, kontroluji také pulzaci do periferie, která je hmatná 
s normálním kapilárním návratem. Otok na končetinách není patrný, končetiny ukládám  
do zvýšené polohy a stále je chladím studenými obklady dle přání ortopeda. Dle ordinace 
lékaře během dopoledne doplňuji postoperační RTG dolních končetin pro ověření správné 
pozice.  
Hygienickou péči provádím dle standardu oddělení. Dopomáhám pacientovi 
s kompletní ranní hygienou. Z důvodu krytí na operačních ranách pacienta nevezu  
do sprchy. Pouţiji na hygienu dvě umyvadla s teplou vodou na přání pacienta. Pacient  
si jednorázovou ţínkou bez mýdla umyje obličej, sám si vyčistí zuby a utře se do 
jednorázového ručníku. Do očí mu aplikuji oční kapky. Dále pacientovi pomáhám s mytím 
zbytku těla. Na genitál se zavedeným PMK pouţívám desinfekci Skinsept mucosa. Před 
otáčením podávám pacientovi bolus opioidního analgetika, jako prevenci bolesti při 
manipulaci. Před otočením mu uloţím polštář mezi dolní končetiny, aby měl dolní 
končetiny ve fyziologickém postavení. Z důvodu sádrové fixace na LHK se rozhoduji 
pacienta přetočit nejprve na pravý bok za pomoci sanitáře. Vodu z druhého lavoru pouţiji 
na záda a hýţdě. Po umytí kontroluji predilekční místa (týl, lopatky, sakrum, paty), která 
jsou v pořádku. Vyměním lůţkoviny a pacientovi promaţu záda mentolovým krémem na 
jeho ţádost. Otočení na druhý bok provádím rychle z důvodu poraněné LHK. Po ustlání 
lůţka přemístím pacientovy elektrody, promaţu pokoţku pacienta ochranným krémem, 
obléknu mu nemocniční košili a přikryji jej. Během hygieny kontroluji pohledem změny 





3.6 16. 8. 16 (3. den hospitalizace/ 2. pooperační den) 
 
Od rána dochází u pacienta k prohlubující se poruše vědomí. Neprodleně informuji 
ošetřujícího lékaře, který volá neurologické konzilium s následujícím závěrem: Přítomna 
pravostranná hemiparéza s pozitivními iritačními jevy. Suspektně percepční fatická 
porucha. „Dnes postupně progredující porucha vědomí, ráno ještě snídal a komunikoval. 
Aktuálně GCS 3 – 3 – 2/3. Na algický podnět řekne „au“, jinak neverbalizuje, grimasování 
symetrické. Zornice izokorické s fotoreakcí, bulby v ose. Okulomotorika bez zjevné 
patologie. Horní končetiny hypotonické bilaterálně, v nastavené poloze je neudrží. Vpravo 
spíše flekční držení prstů. Dolní končetiny po osteosyntéze v sádrové fixaci. Susp. tuková 
embolie.“  
Objednávám na ţádost neurologa CT angiografii mozku z vitální indikace. 
Pacienta neprodleně napojuji na transportní monitor. Pro transport pacienta mám 
s sebou resuscitační batoh pro případ dalšího zhoršení stavu pacienta. Pacient je během 
transportu na CT kontinuálně monitorován. CT angiografie mozku neukazuje  
na intracerebrální krvácení (viz příloha č. 6). Po příjezdu z CT provádíme minikonzilium  
u lůţka pacienta s lékaři a ošetřovatelským personálem a snaţíme se zjistit příčinu zhoršení 
stavu pacienta. 
Pacient je ještě během dne ventilačně stabilní, eupnoický, ale opět na kyslíkové 
podpoře. Podpora O2 kyslíkovou maskou s rezervoárem k SpO2  95 % s 80 % FiO2.  
 
17:30 hodin dochází postupně k výraznému zhoršení vědomí (GCS 2 – 3 – 3) 
s ventilační nestabilitou a výraznými desaturacemi k 75 %, proto je nutné pacienta 
intubovat. K intubaci si připravuji intubační pomůcky, funkční odsávačku k odsátí obsahu 
dutiny ústní a medikaci. Lékař si určí velikost intubační kanyly se zavaděčem. Ventilátor je 
na naší klinice připraven k okamţitému pouţití (funkční a zkalibrovaný pro akutní pouţití). 
Na hadicový okruh ventilátoru je napojeno čidlo pro měření vydechovaného oxidu 
uhličitého (EtCO2), bakteriální filtr s funkcí HME, zvlhčovač typu booster, vrapová hadice 
a uzavřený odsávací systém. Lékař mezitím preoxygenuje pacienta pomocí ručního 
křísícího vaku s rezervoárem a antibakteriálním filtrem, který je napojen na kyslík. Dle 
ordinace lékaře podávám nejprve anestetikum a poté krátkodobé myorelaxancium. Pro 
intubaci bylo pouţito anestetikum Propofol 1 % 200 mg i. v. a myorelaxans 
Succinilcholinjodid 100 mg i. v. Lékaři podávám funkční laryngoskopickou rukojeť 
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s jednorázovou zahnutou lţicí. Během intubace mě lékař poţádal o manévr BURP 
(Backward, Upward, Rightward, Pressure). Jedná se o tlak na štítnou chrupavku dozadu, 
nahoru a do pravé strany a je proveden ihned po nástupu účinku celkového anestetika. 
Během přímé laryngoskopie podávám endotracheální kanylu (ETK) č. 8, ve které je jiţ 
předem připraven zavaděč, jehoţ konec nesmí přesahovat spodní část endotracheální 
kanyly, aby nedošlo k poranění sliznice trachey. Po zavedení endotracheální kanyly 
nafukuji obturační manţetu a napojuji ETK na ruční křísící vak a fixuji ji prsty, aby 
nedošlo k jejímu posunutí. Následně lékař ověří její správnou polohu auskultací pomocí 
fonendoskopu. Po ověření správné polohy fixuji ETK v levém koutku náplastí s úvazem  
na 24 cm u zubů a ověřuji tlak v obturační manţetě balónku na 30 mmHg. Tlak v obturační 
manţetě musí plnit svoji funkci. Nesmí být nafouknutý moc, aby nevznikaly dekubity  
na sliznici trachey či moc málo, aby nedocházelo k zatékání slin do plic. Poté napojuji 
ETK na UPV s řízenou ventilací přednastavenou lékařem. Z ETK odsávám pomocí 
uzavřeného odsávacího systému narůţovělé sputum a snaţím se co nejméně traumatizovat 
sliznici dýchacích cest. Po odsátí sputa proplachuji trachcare roztokem Aqua a dbám na to, 
aby nedošlo k aplikaci roztoku Aqua do plic. Pacient na odsávání reaguje kašlem  
a grimasuje v obličeji. Nadále pacienta ponecháváme v analgosedaci k cílovému Ramsay 
skore 4 – 5 – Propofol 1 % kontinuálně i. v. a Fentanyl 2 ml/hod. i. v. v kontinuálním 
podání k toleranci ETK.  
Následná ošetřovatelská péče je rozšířena o péči o dýchací cesty u ventilovaného 
pacienta. Sleduji odsávané sputum – jeho mnoţství a charakter. Součástí péče o pacienta 
s invazivním zajištěním dýchacích cest je třeba dbát na prevenci nozokomiálních infekcí.  
U pacientů s ETK se jedná především o ventilátorovou pneumonii. Nejúčinnější prevencí  
je poloha horní poloviny těla nemocného, která by nikdy neměla být niţší, neţ je 10
o
. 





protoţe to je optimální poloha v prevenci ventilátorové pneumonie. Během směny 
kontroluji fixovanou ETK v koutku, aby nedošlo k její dislokaci proximálním či distálním 
směrem a kontroluji tlak v obturační manţetě ETK. Sleduji hodnoty SpO2, EtCO2 a 
krevních plynů při odběrech arteriální krve na zjištění acidobazické rovnováhy. Při změně 
hodnot vitálních funkcí a v acidobazické rovnováze neprodleně informuji lékaře.  
Před zhoršením stavu u pacienta přetrvává sinusová tachykardie okolo 120 
tepů/min s normotenzí (MAP nad 80 mmHg). Po uvedení pacienta do analgosedace 




Po mechanické očistě a desinfekci stolku si připravím na sterilní roušku pomůcky  
pro zavedení arteriálního katétru k monitoraci invazivního tlaku. Z důvodu trvající 
hypotenze lékař neprovádí Allenův test. Tento test se provádí pro zjištění dostatečného 
kolaterálního oběhu a zhodnocením rizika ischemie ruky, při kterém se současně 
komprimuje a. radialis a a. ulnaris. Po zblednutí ruky se uvolní a. ulnaris a ruka by měla 
zrůţovět do 10 s. Při výkonu asistuji lékaři, který zavádí arteriální kanylu transfixním 
způsobem. Při této technice se proniká skrz lumen tepny a následně se katétr povytahuje aţ 
do momentu, kdy se v něm objeví pulzující krev. V tuto chvíli lékař zavádí katétr distálně 
do lumen tepny a poté si ověří její polohu aspirací krve. Následně arteriální katétr fixuje 
chirurgickým stehem ke kůţi.   
Pro invazivní monitorování krevního tlaku propojím arteriální kanylu s tlakovým 
převodníkem přes přetlakový proplach s fyziologickým roztokem k monitoru. Celý systém  
je kontinuálně a intermitentně proplachován fyziologickým roztokem (cca 3 ml/hod) 
pomocí přetlakové manţety, ve které udrţuji tlak 250 – 300 mmHg. Tím je zajištěna 
průchodnost kanyly a nedochází ke zpětnému toku krve do měřícího systému. Před 
začátkem měření invazivního tlaku systém zkalibruji. Kalibraci provádím minimálně  
1x12 hod proti atmosférickému tlaku, přičemţ tlakový převodník dávám do úrovně srdce. 
Zavedený arteriální katétr mechanicky očistím peroxidem vodíku 3 %, následně desinfikuji 
Chlorhexidine 2% a kryji netransparentním krytím. Pro hypotenzi podávám pacientovi 
katecholaminy dle ordinace lékaře (Noradrenalin 4 mg/20 ml G 5%), k cílovému  
MAP nad 80 mmHg. 
Nadále kontroluji vitální funkce, neurologický stav, změny v dávce katecholaminů  
do dokumentace a o zhoršení ihned informuji lékaře. 
Po tomto zhoršení stavu se nově u pacienta objevuje febrílie 38,3
o
C. Po dohodě 
s lékařem odebírám hemokultury z CŢK a punkcí periferní ţíly se stěrem z místa vpichu  
po ošetření alkoholovou desinfekcí. Je nutné nechat zaschnout na kůţi alkoholovou 
desinfekci a poté provést stěr z kůţe s uloţením do transportní půdy. Odběr 20 ml krve 
provádím při vzestupu tělesné teploty (nyní 38,3
0
C), a před podáním antibiotika. 
Odebranou krev za přísně aseptických podmínek rozdělím do dvou hemokultivačních 
lahviček (aerobní a anaerobní), které jsou před pouţitím označeny štítkem pacienta. Jsou 
pouţity odběrové lahvičky k automatické kultivaci v uzavřeném systému – BacT/Alert.  
Na laboratorní ţádanku je nutné uvést podání antibiotik, tělesnou teplotu a odkud byla krev 
odebrána. Odběr krve z CŢK provádím po řádné desinfekci spoje katétru alkoholovou 
desinfekcí s aspirací 5 ml krve z lumenu katétru. Poté novou sterilní stříkačkou odeberu  
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20 ml krve a následně aplikuji do hemokultivačních lahviček.  Lékař nasazuje empiricky 
antibiotikum Meropenem 2g/250ml FR ā 8hod. Pro febrilní stav mu podávám antipyretika 
dle OL a také ho fyzikálně chladím. Na fyzikální chlazení pouţívám ledy umístěné nad 
velkými tepnami. Vychlazené gelové sáčky z mrazničky přikládám přes bavlněnou tkaninu 
nad velké tepny v tříslech a nadklíčkových jamkách. Pravidelně kontroluji pokoţku, 
provádím záznamy do dokumentace, zda nedošlo k vzniku omrzlin a sleduji účinky 
intervence. 
Zavádím nasogastrickou sondu (NGS) levým nosním průduchem bez komplikací 
jako prevenci aspirace ţaludečního obsahu. Délku zavedené sondy si určím vzdáleností od 
špičky nosu přes ušní lalůček aţ ke konci sterna. Pro usnadnění zavedení pouţiji mírně 
rozmrzlou nasogastrickou sondu s nanesením Mesocain 1 % gelu. Sonda je zaváděna pod 
zrakovou kontrolou levým nosním průduchem přes nasopharynx aţ do ţaludku a fixována 
náplastí. Nasogastrickou sondu lze téţ zavádět i pod laryngoskopickou kontrolou. Po 
zavedení sondy je třeba ověřit její polohu v ţaludku buď s aspirací ţaludečního obsahu 
nebo následnou aplikací 20 ml vzduchu Janettovou stříkačkou a auskultací pomocí 
fonendoskopu nad krajinou ţaludku. NGS po ověření polohy fixuji náplastí k nosu  
a ponechávám prozatím na spád. Odvádí minimum ţaludeční tekutiny, jejíţ mnoţství 
zapisuji do celkové bilance tekutin.  
PMK odvádí čirou moč, je nutné sledovat nadále hodinovou diurézu a pacient je 
bilancí tekutin mírně pozitivní. Peristaltiku slyším, ale plyny neodchází. Stolice nebyla. 
Obvazy na končetinách z operačního sálu dnes na ţádost operatéra nepřevazuji. 
Prosakují minimálně serosanguinolentní tekutinou. Kontroluji odpady do Redonových 
drénů, které odvádí minimum tmavé krve a jsou ponechány stále na aktivní podtlak. 
 Pro postupně se zhoršující stav se rozhoduji u pacienta provést hygienickou péči  
po vyšetření CT angiografie mozkových tepen a snaţím se o co nejmenší hygienickou 
intervenci, tak aby nedošlo ještě k většímu zhoršení stavu. Proto se dnes rozhoduji 
pacientovi neměnit lůţkoviny a nezkontrolovat jeho predilekční místa. Pečuji o oči, dutinu 
ústní a zavedený PMK. Během hygieny shledávám bledší pokoţku a v horní části hrudníku  
a v axilách nacházím nově vzniklé petechie. O této změně informuji lékaře  
a zaznamenávám do dokumentace. Po hygieně ukládám končetiny do zvýšené polohy jako 
prevenci otoků a horní polovinu těla do 30
o, 
a kontroluji zavedené invazivní vstupy. 
Soběstačnost dle M. Gordonové dnes hodnotím úrovní 4. Úroveň soběstačnosti 
přehodnocuji kaţdý 7. den, nebo při výrazné změně stavu.  
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3.7 17. 8. 2016 (4. den hospitalizace/ 3. pooperační den) 
 
Pacient je v kontinuální analgosedaci k cílovému Ramsay skore 4 (kombinace 
Propofol 1% i. v., Fentanyl i. v.), na oslovení nereaguje, na algický podnět flektuje PHK.  
Při podráţdění DCD během odsávání pacient kašle. Během hygieny dutiny ústní vatovými 
tamponky a při odsátí slin grimasuje v obličeji. Nutná je také kontrola obou zornic ā 1 hod, 
zornice jsou izokorické s fotoreakcí bilaterálně.  
Bolest u pacienta v analgosedaci (Ramsay scóre 3 – 4) nelze validně hodnotit, ale  
při manipulaci s končetinami si všímám, ţe bolestivě grimasuje. Dle ordinace lékaře je 
moţné před kaţdou manipulací pacientovi podat bolus opioidního analgetika (Fentanyl) 
nebo NSAID s časovou kontrolou předchozích podaných NSAID. 
Oběhově je pacient stabilní, na malé podpoře katecholaminů (0,2 mcg/kg/min). 
Krevní tlak je měřen invazivně arteriální kanylou s udrţováním MAP nad 75 mmHg. 
Snaţím se o sníţení katecholaminové podpory, ale prozatím to nelze z důvodu poklesu 
MAP pod 70 mmHg. Přetrvává sinusová tachykardie okolo 140/min bez VES, SVES 
ojediněle. Přes podávaná antipyretika dle OL je pacient stále subfebrilní.  
Pacient je na umělé plicní ventilaci s normální ventilační podporou.  Je ventilačně 
stabilní bez desaturací a ventilační reţim s danými parametry toleruje. Při odsávání se 
snaţím o co nejmenší traumatizaci sliznice, i přesto z dýchacích cest odsávám řídké 
sputum s příměsí krve. Pro prevenci vzniku dekubitů v koutcích po hygieně měním polohu 
ETK po stlačení jazyka do protilehlého koutku dutiny ústní s fixací na 24 cm u zubů za 
kontinuální monitorace SpO2 a EtCO2. Nutné je také překontrolování tlaku v obturační 
manţetě ETK (30 mmHg) manometrem. Po změně polohy ETK vţdy kontroluji hodnoty 
SpO2, EtCO2. Fonendoskopem zjišťuji, zda je dýchání poslechově oboustranné.  
Dnes první den zahajuji enterální výţivu (EV) přes nasogastrickou sondu – výţiva 
Supportan. Zahajuji enterální výţivu na bazální dávce 25 ml/hod po dobu 3 hod.  
Poté následuje hodinová lačnící pauza s kontrolou odpadů ze ţaludku pomocí Janettovy 
stříkačky. Při podávání enterální výţivy je třeba kontrolovat odpady ze ţaludku a sledovat 
jejich charakter. Protoţe pacient ţádné odpady z NGS nemá, je moţné postupně rychlost 
enterální výţivy navyšovat. Při toleranci je maximální dávka EV 100 ml/hod. V noci 
dodrţuji 5hodinovou lačnící pauzu a sleduji hodnoty glykémie z krve. Nasogastrickou sonu 
převazuji během hygieny a přepolohuji do jiného místa, aby nedošlo ke vzniku otlaků. 
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PMK odvádí čirou moč bez patologických příměsí s diurézou okolo 80 ml/hod 
 a mírnou pozitivní bilancí tekutin. Peristaltika je slyšitelná, plyny odcházejí. Dnes byl 
pacient na stolici a hodnotím ji dle Bristolské škály jako typ IV. ve větším mnoţství.  
Během ortopedického konzilia asistuji ortopedovi. Rána na pravém stehně je 
klidná, bez známek počínající infekce. Redonovy drény jsou stále funkční s aktivním pod 
tlakem a prozatím ponechány, odvádí stopu sero – sanguinolentní tekutiny. Sutura  
je ošetřena dezinfekcí Betadine a kryta sterilním krytím. Na pravé patele je rána klidná, bez 
známek počínající infekce. V okolí sutury jsou drobné exkoriace, které jsou ošetřeny 
Betadine a kryty mastným tylem se sterilním krytím.  
Sundávám sádrovou dlahu na LDK, která je mírně oteklá, Redonův drén vytahuji  
na ţádost ortopeda a jeho konec posílám na mikrobiologii. Odběr drénu provádím 
s asistencí kolegyně, aby nedošlo k falešně pozitivním výsledkům a odběr byl proveden za 
sterilních podmínek.  Sutura je klidná, bez známek počínajícího zánětu, ošetřuji Betadine  
a kryji mastným tylem. Ortoped kontroluje provedené RTG snímky po operaci (viz příloha 
č. 5, 9). Po ošetření opět přikládáme sádrovou dlahu na končetinu a fixuji ji. Končetiny 
ukládám do zvýšené polohy jako prevenci otoků, na LDK přikládám chladivý obklad  
a sleduji prokrvení končetin s pulzací do periferie. 
Dnes provádím kompletní hygienu na lůţku s otočením primárně na pravou stranu. 
Protoţe došlo ke zhoršení stavu pacienta, přehodnocuji soběstačnost dle M. Gordonové  
na úroveň 5. Po umytí obličeje aplikuji do očí oční mast, zuby čistím zubním kartáčkem za 
kontinuálního odsávání slin a desinfikuji ústa vatovými tamponky se Skinsept mucosou. 
Péči o oči a dutinu ústní provádím minimálně po třech hodinách. Oholím mu vousy a dále 
pokračuji v hygieně zbylé části těla. Ústí zavedeného PMK nejeví známky zánětu  
a desinfikuji jej Skinsept mucosou. Kontroluji pacientovy petechie, oblast rozsevu petechií  
se nezvětšuje. Při otočení na pravý bok ukládám mezi dolní končetiny polštář, aby nedošlo 
k otlačení kůţe od sádrové dlahy. Po otočení kontroluji pohledem pacientova predilekční 
místa. Oblast týlu je beze změn. Na sakrum a paty lepím pěnové krytí Mepilex jako 
prevenci vzniku dekubitů. Protoţe se pacient extrémně potí, měním lůţkoviny 2x za den. 
Kontroluji místa, která jsou náchylná ke vzniku opruzenin, a preventivně aplikuji 
Sudocreme. Po hygieně převazuji invazivní vstupy a kontroluji známky zánětu. Desinfekci 
provádím Chlorhexidine 2 % po předchozí očistě peroxidem vodíku 3 %, a poté přikládám 
transparentní krytí, které ponechávám 72 hodin. 
Pro niţší hodnoty hemoglobinu v krevním obraze pacientovi aplikuji 2x TU EBR 
dle ordinace lékaře. Pacientovi odebírám vzorek krve k předtransfuznímu laboratornímu 
59 
 
vyšetření do řádně označené zkumavky bez přidání protisráţlivého roztoku.  
Na transfuzním oddělení se krev vyšetřuje na zjištění kompatibility krve dárce a příjemce. 
Po donesení krevních derivátů v chladicím boxu provádíme u lůţka pacienta dvojí kontrolu 
s lékařem. Ověřuji správnost údajů na transfuzním přípravku, vzhled transfuzního 
přípravku a samotnou průvodní dokumentaci k transfuznímu přípravku. Na diagnostickou 
kartu lepím štítek pacienta. Za přítomnosti lékaře odebírám krev z arteriálního katétru od 
pacienta, smíchám ji se séry a lékař poté odečítá vzniklou aglutinaci. To samé provedu se 
vzorky transfúzních jednotek. Před podáním transfuzní jednotky je ohřívám na 37
o 
C 
v ohřívači, kontroluji hodnoty krevního tlaku, tepové frekvence, tělesnou teplotu  
a zaznamenávám je do dokumentace. Vyšetření moče neprovádím, protoţe na oddělení 
nejsou k dispozici diagnostické papírky k orientačnímu vyšetření moče. Na transfuzní 
jednotky pouţiji transfuzní soupravu. Dle doporučeného postupu tohoto oddělení  
o Transfuzních přípravcích zahajuji biologickou zkoušku za přítomnosti lékaře, i přesto,  
ţe se dle Společnosti pro transfuzní lékařství ČLS JEP a jejich doporučených postupů 
biologická zkouška uţ neprovádí. Aplikuji z transfuzní jednotky rychle cca 20 ml krve  
a potom ji zpomalím na 2 minuty. S lékařem kontroluji stav nemocného (VF, nepříznivé 
reakce). Samotnou biologickou zkoušku provádím ještě 2x. Před kaţdou transfuzí ověřuji 
krevní skupinu příjemce u lůţka pacienta za přítomnosti lékaře. Během podávání transfuze 
kontroluji vitální funkce. Po ukončení transfuze skladuji vak s diagnostickou kartou 
pacienta v lednici po dobu 24 hodin po ukončení transfuze. Po 24 hodinách znehodnocuji 
transfuzní přípravek jako nebezpečný odpad dle hygienicko – epidemiologického řádu. 
Transfuze vykapaly bez komplikací a jejich průběh jsem zaznamenala do dokumentace. 
Lékař ještě provádí USG kontrolu břicha a hrudníku, kde je nález bez akutních známek 
krvácení.  
 
Výsledky z mikrobiologie z 16. 8. 2016: 
Hemokultury aerobní a anaerobní z periferní ţíly jsou negativní. 
Hemokultury aerobní a anaerobní odebrané z CŢK jsou negativní. 
 
3.8 18 .8. 2016 (5. den hospitalizace / 4. pooperační den) 
 
Pacienta stále ponechávám dle OL v analgosedaci (Propofol 1 % i. v., Fentanyl i. 
v.). Dle neurologického zhodnocení pacient na oslovení nereaguje, na bolestivý podnět 
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flektuje PHK a mírně grimasuje v obličeji, analgosedaci nadále udrţuji k Ramsay scóre  
3 – 4. Zornice hodnotím jako izokorické s fotoreakcí oboustranně (2+/2+). Přes kontinuální 
opiátovou analgezii neshledávám bolestivé projevy u pacienta. Před otáčením pacienta na 
boky v rámci hygieny podávám bolus opioidu dle ordinace lékaře.  
I přes nastavený ventilační reţim dochází ke zhoršení ventilace s poklesem SpO2  
k 90%. Pomocí uzavřeného odsávacího systému z dýchacích cest odsávám malé mnoţství 
mírně narůţovělého sputa s příměsí čerstvé krve.  Bohuţel dochází k častějším desaturacím 
při odsávání z dýchacích cest, proto je nutná před kaţdým dalším odsáváním preoxygenace 
100% FiO2. I přes navýšenou ventilační podporu se SpO2 zvyšuje pouze k 93 %. 
Endotracheální kanylu přepolohovávám po hygieně do protilehlého koutku s úvazem  
na 24 cm jako prevenci vzniku dekubitů v koutku dutiny ústní. Upozorňuji lékaře  
na přetrvávající přítomnost čerstvé krve při odsávání z dýchacích cest. Dnes tedy 
vynechávám dávku nízkomolekulárního heparinu po konzultaci s lékařem pro trvající 
mírné krvácení z dolních cest dýchacích (DCD).  
Oběhově je pacient stabilní, nyní je jiţ bez katecholaminové podpory. Krevní tlak  
je nadále měřen invazivně, MAP se drţí nad 75 mmHg. Na EKG přetrvává sinusová 
tachykardie 116/min, ojediněle SVES, komorové extrasystoly nejsou přítomny. U pacienta 
přetrvávají subfebrilie 37,4
o
C i přes podávaná antipyretika a fyzikálního chlazení. 
Enterální výţivu tráví pacient plně bez odpadů. NGS po hygieně přepolohovávám  
a otlaky nepozoruji. 
PMK odvádí čirou moč, bez sedimentu a jiných patologií, diuréza je dostatečná, 
průměrně 60 ml/hod. Dnes bez stolice, ale peristaltiku slyším, plyny neodchází. Bilance 
tekutin je mírně pozitivní, koţní turgor je přiměřený.  
Během převazu ran na končetinách odstraňuji na přání ortopedického lékaře 
Redonovy drény z PDK, protoţe odvedly pouze stopu serosanguinolentní tekutiny. Při 
extrakci Redonových drénů postupuji přísně asepticky, aby nedošlo ke vzniku falešně 
pozitivních výsledků a jejich konce opět posílám na mikrobiologii. Všechny sutury jsou 
bez známek infekce a hojí se per primam. Desinfekce sutur provádím Betadine a sterilně 
zakryji. Kontroluji prokrvení a pulzaci na končetinách, která je přítomna. Mírný otok 
přetrvává na LDK. Proto elevuji LDK a přikládám chladné obklady ke zmírnění otoku.  
Hygienickou péči provádím jako předešlý den u ventilovaného pacienta. Pacient  
se extrémně potí, proto je nutné provádět hygienu u pacienta častěji a vícekrát převlékat 
povlečení jako prevenci vzniku dekubitů a opruzenin. Během otáčení pacienta z boku na 
bok dochází k výrazným desaturacím, proto navyšuji přechodně FiO2 na ventilátoru  
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a provádím otáčení rychleji. Z tohoto důvodu nekontroluji pokoţku pod preventivním 
krytím. Poté informuji lékaře o zhoršení stavu a zaznamenávám do dokumentace. Lékaře 
informuji, ţe následující hygienu budu provádět na mechanickém zvedáku. Po hygieně 
zvedám horní polovinu těla pacienta do 30
o
. V levém podpaţí nacházím menší opruzeninu, 
kterou po konzultaci se staniční sestrou ošetřuji Sudocreme a vypodloţím ji suchými 
čtverci. Během dne toto místo častěji kontroluji. Ostatní záhyby jsou bez vzniku opruzenin. 
Dále kontroluji invazivní vstupy, jejichţ krytí neprosakuje a místo vpichu nejeví známky 
infekce. Kontroluji také petechiální rozsev, který se nezvětšuje.  
Z důvodu nejasného zhoršování ventilačních hodnot a nespecifického vědomí  
při pokusu o odtlumení se lékař rozhoduje k provedení dalšího vyšetření CT mozku  
a hrudníku. Pro transport si pacienta napojím na přenosný monitor a přenosný ventilátor. 
Mám během transportu k dispozici dostatečné mnoţství léků k sedaci pacienta a nedílnou 
součástí je resuscitační batoh s ampuláriem. Při transportu pacienta je přítomen sanitář, 
sestra a lékař.  
 
Kontrolní CT mozku a hrudníku s podáním kontrastní látky 
Závěrem radiologa: 
Masivní plicní postiţení bez jasné etiologie. Vzhledem k výrazné progresi od 14. 8. 
2016 v dif. dg. difúzní alveolokapilární hemoragie či ARDS, nebo kombinací obojího. 
Zánětlivá infiltrace je málo pravděpodobná. 
Kompletní popis z vyšetření CT je k dispozici v příloze č. 6 a 7. 
Vzhledem k dostupným vyšetřením, zhoršením neurologických funkcí, ventilace  
a rozsevu petechií lékaři uvaţují o tukové embolii. 
 
3.9 19. 8. 2016 (6. den hospitalizace / 5. pooperační den) 
 
 Lékař mění sedaci, aby zajistil dostatečnou hloubku sedace z důvodu ventilační 
nestability. Ordinuje dále (Fentanyl + Dormicum). Pacient na oslovení nereaguje, na 
algický podnět provádí mírný náznak extenze horních končetin (Ramsay scóre 4 – 5). Stále 
kontroluji zornice ā 1hod, které jsou izokorické (1+/1+) s fotoreakcí bilaterálně. Pacient 
mírně kašle při odsávání z dýchacích cest.  
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Pacient je oběhově stabilní, bez katecholaminové podpory, krevní tlak měřím 
invazivně, MAP nad 75 mmHg. Stále přetrvává sinusová tachykardie 110/min. Pacient  
je jiţ afebrilní celý den.  
 Ventilačně je pacient velmi nestabilní, z ETK stále odsávám hojné mnoţství čerstvé 
krve. Pacient je napojený na UPV s řízenou ventilací a vysokou tlakovou podporou 
s dobrou efektivitou v acidobazické rovnováze. Pokus o sníţení ventilačních parametrů 
pacient netoleruje. Téměř okamţitě dochází k výrazné tachypnoi aţ s 50 dechy/min 
s výraznou desaturací SpO2 k 80 %. Po odsátí z ETK se prohlubuje desaturace k 70 %. 
K úpravě do fyziologických hodnot dochází za velmi dlouhou dobu (cca 7 min.), proto je 
nutná preoxygenace 100 % FiO2 před odsáváním či manipulací s pacientem a snaţit  
se zminimalizovat odsávání z DDC a traumatizaci bronchiálního stromu. Je také nutné 
pacienta co nejméně odpojovat z ventilačního okruhu, protoţe tím dochází k zrušení 
hodnoty PEEP a následné ventilační nestabilitě s poklesem SpO2. U pacienta během dne  
i přes hlubokou analgosedaci dochází k ventilačnímu zhoršení s hyperkapnií a nutnosti 
navýšení ventilačních parametrů s docílením maximální hodnoty SpO2 90 %. Pacient má 
stále častější epizody desaturací, bez zjevné příčiny s přetrvávající hyperkapnií. Odesílám 
sputum pacienta na mikrobiologické vyšetření. Lékař zvaţuje napolohování pacienta  
do pronační polohy vzhledem k ventilační nestabilitě i přes veškerou ventilační snahu. 
 Pronační poloha nejvíce prospívá u ARDS u ALI či hyperkapnickém respiračním 
selhání. Pronační poloha neboli poloha na břiše zlepšuje oxygenaci a ventilačně perfúzní 
poměry. Je vyuţívána gravitace k otevření atelektatických plicních partií, zlepšení 
alveolární ventilace v místech blízko kaudální bránice. Vede k lepší distribuci plynů 
v plicích. Aplikací inspiračního tlaku a působením gravitace dochází k rozevření hrudníku 
a zvýšení poddajnosti hrudní stěny. K dosaţení téhoţ dechového objemu je tedy zapotřebí 
niţšího inspiračního tlaku. 
 V Evropě se pronační poloha pouţívá zhruba patnáct let, i přesto nejsou daná jasná 
pravidla pro její pouţití. Příznivá odpověď je v pronační poloze vyjádřena cca do 1 hodiny  
u téměř 70 % pacientů. Pronační polohu lze opakovat zvláště u pacientů, u kterých nastává 
v supinní poloze ke zhoršení plicních funkcí. 
 Do NGS podávám enterální výţivu na plné dávce. Pacient tráví EV plně, protoţe 
neaspiruji ze ţaludku ţádný ţaludeční obsah. Po hygieně měním pozici sondy. 
 PMK odvádí koncentrovanou moč s mírnou hematurii s diurézou průměrně  
40 ml/hod. Dnes sestra asepticky odebírá z PMK moč na kultivaci. Dnes opět stolice 
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nebyla, ale plyny občas odcházejí. Poslouchám břišní dutinu pacienta fonendoskopem, kde 
peristaltiku slyším a informuji lékaře.  
 Při ortopedickém konziliu provádím převazy operační rány s ortopedem. Všechny 
rány hodnotím jako klidné, bez sekrece, bez známek počínající infekce. Z ran po vytaţení 
Redonových drénů dochází k mírnému prosaku krvavě – serózní tekutiny. Okolí K drátů  
na metatarsech vlevo je klidné.  Exkoriace ošetřuji Betadine a dále přikládám mastný tyl  
se sterilním krytím.  Sádrová dlaha na LDK je vyhovující, přetrvává mírný otok 
s prokrvenou a teplou periferií. Končetiny nadále elevuji. 
 Hygienickou péči u ventilačně nestabilního pacienta provádím na mechanickém 
zvedáku. Nalepené preventivní pěnové krytí na sakru a na patách opatrně sundávám  
a kontroluji kůţi, zda nedochází ke vzniku otlaků. Pokoţka na inkriminovaných místech  
je v pořádku, prokrvená. Po hygieně zad, hýţdí a dolních končetin lepím preventivní krytí 
zpět a zaznamenám do dokumentace. Po přestlání lůţka ukládám pacienta do lůţka  
se zvýšenou horní polovinou těla jako prevenci ventilátorové pneumonie. Opruzenina 
v levém podpaţí se lepší, proto aplikuji znovu Sudocreme a vypodkládám suchými čtverci. 
Poté kontroluji invazivní vstupy a přepolohovávám ETK s NGS. Petechiální rozsev je stále 
přítomen na horní části hrudníku a horních končetinách. 
 Z důvodu sníţeného hemoglobinu v krevním obraze podávám 2x TU EBR dle OL. 
Podání transfúzních přípravku proběhlo bez komplikací.  
 
3.10 20. 8. 2016 (7. den hospitalizace / 6. pooperační den) 
 
Pacient je v analgosedaci a udrţuji jej na Ramsay skóre 5, zornice hodnotím jako 
izokorické s fotoreakcí bilaterálně. Z důvodu ventilační nestability se lékař nepokouší 
pacienta odtlumit. Před uloţením pacienta do pronační polohy je nutné ověřit, zda má 
pacient dostatečnou hloubku sedace s moţným pouţitím i myorelaxancia během pronace. 
Oběhově je pacient stabilní i v pronační poloze, s přetrvávající sinusovou 
tachykardií. Je opět febrilní s tělesnou teplotou 38,6
o 
C. Lékař proto indikuje opětovné 
nabrání hemokultur z periferní ţíly a CŢK. Před odběrem z periferní ţíly je nutné 
odesinfikovat místo vpichu alkoholem 70 % a po zaschnutí desinfekce provést stěr z kůţe. 
K fyzikálnímu chlazení pouţívám ledové obklady, bohuţel k poklesu TT dochází 
minimálně. Dále podávám antipyretika dle ordinace lékaře, které jsou s efektem  
a poklesem tělesné teploty. 
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Během dopoledne dochází opět k výraznému zhoršení ventilačních parametrů 
s nutností navýšení ventilační podpory, vše bez výrazného efektu. Proto pacienta v poledne 
polohujeme do pronační polohy. Pro napolohování jsou pouţity pěnové podloţky, jako 
prevence vzniku otlaků na kritických částech těla. U uvedení pacienta do pronační polohy 
bylo přítomno 7 pracovníků (kdy jeden z nich fixuje pacientovu hlavu s ETK, aby nedošlo 
k její dislokaci). Před uvedením pacienta do pronační polohy jsem:  
 důkladně zafixovala ETK obinadlem proti její dislokaci, 
 řádně a vhodně napojila uzavřený odsávací systém na dýchací okruh 
ventilátoru. Součástí okruhu je také čidlo EtCO2 pro záchyt dislokace 
tracheální rourky a efektu pronační polohy, 
 prohloubila analgosedaci a podávám k myorelaxancia (Arduan 4mg i. v.)  
po konzultaci s lékařem, 
 důkladně zkontrolovala venózní a arteriální fixaci,  
 pozastavila kontinuální enterální výţivu po dobu pronační polohy a dala NGS  
na spád, 
 ošetřila oči oční mastí. 
 
Dostatečný počet personálu je důleţitý pro hladký průběh přepolohování pacienta  
do pronační polohy. Nejprve pacienta přesuneme od ventilátoru a pak jej začneme přetáčet 
k ventilátoru v podélné ose za kontinuální fixace hlavy a ETK. Snaţíme se o fyziologické 
postavení končetin a prevenci otlaků. Pacientovu hlavu ukládám na stranu obličejem 
k ventilátoru. Zajistím tak fyziologickém postavení hlavy a můţu tak vizuálně kontrolovat 
ETK, NGS, oči. Ramena, trny kosti kyčelní a nárty podkládám gelovým válcem.  
Je důleţité, aby válec pod rameny a pod trny kosti kyčelní byl uloţen správně, a pacient 
mohl dostatečně dýchat a orgány v břišní dutině neutlačovaly bránici.  
U pacienta v pronační poloze jsem přemístila EKG svody na záda. Dále kontroluji 
vitální funkce v pronační poloze a zároveň objektivně sleduji vzhled pacienta. 
Z ETK se po napolohování odsává větší mnoţství sputa s příměsí krve. Pacienta 
v pronační poloze udrţuji v analgosedaci s Ramsay skóre 5 s opakovaným podáním 
myorelaxace, v pronační poloze dochází ke zlepšení hodnoty SpO2 94 – 96% při moţném 
sníţení ventilačních parametrů. Pravidelně kontroluji acidobazickou rovnováhu, kde 
dochází ke zlepšení parciálních tlaků kyslíku a oxidu uhličitého, a proto je v pronační 
poloze nadále pacient ponechán. Po 6 hodinách s ošetřovatelským týmem přetáčím 
pacienta zpět do supinní polohy. U pacienta dochází k výrazné desaturaci na 80% 
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s opětovnou nutností navýšení ventilačních parametrů s aktuální saturací krve 92%.  
Pacient je nadále plně analgosedovaný k Ramsay skóre 5. I přes nastavenou ventilaci je 
SpO2 pouze 92 – 93% a pokračuje intermitentní krvácení z DCD. ETK přepolohovávám 
v častějších intervalech z důvodu vzniku otlaků v obou koutcích. Na ETK lepím 
molitanové polštářky, tak abych sníţila vznik dekubitů. Po otočení pacienta do supinace je 
třeba překontrolovat riziková místa (čelo, bradu, ramena, trny kostí kyčelních, přední 
stranu kolen a nárty), zvýšeně pečovat o oči, na kterých je výrazný otok s výhřezem 
spojivek a zarudnutím. Do očí aplikuji oční mast a přikládám chladivé čtverce s borovou 
vodou ke sníţení otoku. Tuto skutečnost zapisuji do dokumentace a kontroluji. Během 
noční směny je pacient otočen zpět do pronační polohy se změnou ventilačního reţimu  
a niţší tlakovou podporou s kvalitními hodnotami PaO2 při vyšetření acidobazické 
rovnováhy. Po 6 hodinách pacienta vracíme zpět do polohy na zádech s opětovnou 
výraznou ventilační nestabilitou. 
Ráno jiţ nezahajuji EV a NGS dávám na spád, protoţe je v plánu uloţení pacienta  
do pronační polohy, aby při polohování a zvýšeném tlaku na břicho nedošlo ke zvracení. 
Zvedený PMK odvádí koncentrovanou moč s výraznější hematurií okolo  
50 ml/hod. O hematurii informuji lékaře a zaznamenávám do dokumentace. Sleduji 
mnoţství, vzniklá koagula a průchodnost PMK. Dnes stolice nebyla, při poslechu břicha 
peristaltiku neslyším, proto prohmatávám břicho, které je měkké nezvětšené a plyny 
neodchází. Lékaře informuji o neslyšitelné peristaltice.  
Krytí na operačních ranách je bez prosaku. Dochází pouze k mírnému prosaku  
do obvazu z laterální strany LDK krvavě – serózní tekutinou. Mírný otok nártu LDK 
přetrvává. Končetiny jsou teplé, prokrvené, pulzace v periferii je přítomna.  
Před uvedením pacienta do pronační polohy provádím hygienu pouze přední části 
těla bez otočení. Z důvodu febrilií vyuţívám chladnější vodu. Zdá se mi, ţe se petechie  
na hrudníku a horních končetinách postupně dekolorují. Při otáčení do pronační polohy 
hned vyměňuji prostěradlo za nové, aby pacient leţel v suchu. Po otočení pacienta do 
pronační polohy dokončím hygienu. V pronační poloze mohu pacientovi důkladně 
prohlédnout predilekční místa. Po odlepení pěnového krytí Mepilex na sakru a patách 
shledávám pokoţku bez vzniku otlaků. Ostatní predilekční místa jsou v pořádku. Oblast 
sakra a pat nechám v pronační poloze bez krytí a nalepím je zase před uloţením pacienta 
na záda. Záda promasíruji mentolovým krémem po uloţení do pronační polohy. Pokoţka 




Mikrobiologické vyšetření z 18. 8. 2016. 
Poslané sputum na kultivaci je negativní. 
Poslaná moč z PMK na kultivaci je negativní. 
 
3.11 21. – 22. 8. 2016 (8. – 9. den hospitalizace / 7. – 8. pooperační den) 
 
Pacient je dopoledne ještě analgosedován (Fentanyl – Dormicum), ale odpoledne  
se lékař rozhoduje pro změnu analgosedace (Propofol 1% i. v., Morphin 0,1% i. v.), 
k cílovému Ramsay skóre 2 – 3. Zornice hodnotím izokorické (2+/2+) s fotoreakcí 
oboustranně. Při pokusu o sníţení sedativní sloţky dochází u pacienta k intoleranci ETK, 
interferenci s UPV, grimasování a pacient cíleně flektuje horní končetiny. Následující den 
z ordinace lékaře měním sedaci výměnou za Dexdor k moţnému lepšímu zhodnocení 
neurologického stavu. Kontinuální opiátovou analgezii lékař ponechává jako analgetickou 
sloţku. I přes dexmedetomidin pacienta nelze odtlumit k zhodnocení neurologických 
funkcí. Přetrvává výrazný kašel, aţ dávení endotracheální kanyly, dochází k interferenci 
s UPV. Pacient si sedá v lůţku, výzvě nevyhoví, očima nefixuje, hrozí riziko vytaţení 
invazivních vstupů. Nutná moje neustálá přítomnost u pacienta, a tím zabraňuji 
případnému pádu pacienta a jeho sebepoškození.  
Oběhově je pacient stabilní, spíše přetrvává mírná hypertenze (MAP nad 90 mmHg)  
se sinusovou tachykardií 118/min. U pacienta intermitentně přetrvávají febrilie reagující 
pouze na antipyretika. I přes neúčinnost fyzikálního chlazení u pacienta pouţívám přístroj 
Blanketrol k fyzikálnímu chlazení. Jedná se o hyper – hypotermický vodní systém, který 
představuje nejrychlejší alternativu pro řízení pacientovy teploty. Z důvodu špatných 
zkušeností a vzniku omrzlin s gelovými chladicími podloţkami, které dáváme pod 
pacienta, vyuţívám pouze vrchní chladící deku, kterou přikládám samotnou na pacienta.  
Dochází k mírnému zlepšení ventilace, ETK č. 8 fixována v L koutku u 24 cm. 
Odsávám malé mnoţství krvavého sputa. Lékař mění ventilační reţim z řízené ventilace 
 na spontánní se SpO2 97%. Sice má pacient spontánní dechovou aktivitu, ale bohuţel není 
schopen tolerovat ETK a lékař zvaţuje provedení tracheostomie z důvodu zhodnocení 
neurologického stavu, protoţe při zavedené endotracheální kanyle to nelze. Neurologický 
stav v této situaci nelze validně hodnotit, protoţe při odtlumení pacient nespolupracuje, 
nevyhoví výzvě, nefixuje pohledem. Dochází pouze k dávení ETK a interferenci s UPV.  
Před zavedením tracheostomie odebírám vzorek krve dle ordinace lékaře do předem 
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označené zkumavky s protisráţlivým roztokem k vyšetření koagulace přístrojem ROTEM 
a nepodávám nízkomolekulární heparin. Po zhodnocení koagulačních parametrů lékař 
přistupuje k provedení tracheostomie.  
Lékař přistupuje k zavedení tracheostomické kanyly v CA s kombinací lokální 
anestezie (Mesocain 1% 10ml + 0,5 mg Adrenalin). Provádí Criggsovou technikou 
perkutánní dilatační tracheostomii (tracheostomická kanyla č. 9).  
Před samotným výkonem si připravuji sterilní stolek s tracheostomickým setem. 
Oblékám si ústenku s čepicí a provádím mechanickou očistu instrumentačního stolku. Poté 
jej odesinfikuji dle aktuálního desinfekčního řádu. Na odesinfikovaný stolek rozprostřu 
podávkami sterilní roušku, kterou přikládám pogumovanou částí směrem na plochu 
vozíku. Na roušku vyskládám sterilní obvazový materiál, sterilní instrumentárium nutné 
k provedení perkutánní dilatační tracheostomie, roušku s otvorem, šicí materiál, stříkačky, 
jehly a uzavřený odsávací systém na tracheostomii včetně vrapové hadice a nového 
antibakteriálního HME filtru. Sterilní část stolku přikryji sterilní rouškou, aby nedošlo 
k jeho znesterilnění. V nesterilní části stolku si připravuji náhradní materiál s emitní 
miskou a desinfekcí. K lůţku si připravím téţ elektrokauter s bipolární pinzetou pro 
zástavu krvácení. 
Během výkonu asistuji lékaři. Pacienta uloţím do vhodné polohy – vypodloţím 
oblast ramen polštářem s mírným záklonem hlavy. Aplikuji Lidokain spray 10%  
na tracheostomickou kanylu a lékař kontroluje obturační manţetu TSK nafouknutím  
a jejím opětovným vyfouknutím. Za aseptického přístupu lékař provádí perkutánní 
dilatační tracheostomii v oblasti 2. a 3. tracheálního prstence po krátké incizi kůţe, přes 
kterou zavádí speciální punkční jehlu do trachey. Dále pomocí dilatátorů zvětší otvor 
v trachee. Do tracheostomického kanálu zavádí kanylu č. 9 a asistující lékař zároveň 
vytahuje endotracheální kanylu na výzvu operatéra. Zavedenou kanylu napojíme na 
ventilátor, jejíţ správnou polohu určíme vzniklými dostatečnými dechovými objemy. 
Lékař provede dva jistící stehy v okolí rány a já poté fixuji kanylu ke krku a opět kontroluji 
dýchání, ventilační parametry, hodnoty saturace krve kyslíkem, vitální funkce. Výkon je 
proveden bez komplikací, s mírným krvácením z podkoţí. Z DCD po provedené 
tracheostomii odsávám malé mnoţství sputa s příměsí krve.  
V následujících hodinách s pacientem manipuluji minimálně, tak aby nedošlo 
k dislokaci kanyly a případnému rozvoji krvácení a otoku trachey, který by vytvářel 
překáţku v dýchání. Po provedeném zákroku uklízím pouţitý sterilní stolek s pomůckami 
dle hygienického reţimu oddělení. Na ţádost lékaře je provedeno RTG hrudníku. Sanitář 
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zvedá hrudník pacienta, já fixuji tracheostomickou kanylu a drţím hlavu, radiologický 
asistent dává mezi hrudník a matraci desku k provedení RTG hrudníku. Při přepolohování 
NGS nacházím malý otlak na vnitřní straně nosu – na sondu lepím molitanový krouţek, 
který zabrání vzniku dalšího otlaku. Při kontrole odpadů ze ţaludku zjišťuji jejich větší 
mnoţství, proto sniţuji dávku EV na 50 ml/hod. Informuji o tom lékaře, který ordinuje 
prokinetikum.  
PMK odvádí výrazně hematurickou moč s opakovanou neprůchodností PMK kvůli 
vzniku koagul. Opakovaně se pokouším o proplach 50 ml F1/1 Janettovou stříkačkou  
za sterilních podmínek. I přes proplachování se PMK opakovaně ucpává, proto zavádím 
asepticky PMK s větší velikostí, coţ je bohuţel bez efektu. PMK zprvu odvádí výrazně 
hematurickou moč. Následně při hygienické péči nacházím u pacienta velké mnoţství 
koagul v okolí PMK a po kontrole sběrného sáčku pro hodinovou diurézu shledávám 
pouze minimum hematurické moči. Neprodleně informuji lékaře o vzniklé situaci, ten 
indikuje urologické konzilium. Urolog zavádí asepticky trojcestný proplachový močový 
katétr pro kontinuální laváţ močového měchýře a já mu asistuji s nafouknutím obturačního 
balónu na PMK. Laváţ provádím fyziologickým roztokem, který je napojený přes infuzní 
set na proplachovací močový katétr. Mnoţství a rychlost roztoku si řídím barvou moči či 
přítomností koagul. Je nutné kontrolovat, aby proplachovací tekutina odtékala z močového 
měchýře do sběrného sáčku, a aby nedošlo k tamponádě močového měchýře z důvodu 
přeplnění sběrného sáčku. Bilanci tekutin provádím záznamem o mnoţství podaného 
roztoku a mnoţství ve sběrném sáčku. Dále je urologem proveden USG močového 
měchýře, který je bez patologického nálezu.  Peristaltika je obleněná, plyny neslyším 
odcházet. Břicho v niveu a informuji lékaře, který stav prozatím řešit medikamentózně 
nechce. 
Dnes bylo provedeno ortopedické konzilium. Pod dohledem ortopeda převazuji 
rány na P femuru. Rána je klidná, bez známek počínající infekce a sekrece. Sutury se hojí 
per primam. Četné exkoriace na PDK jsou klidné. Suturu ošetřuji Betadine a kryji tekutým 
obvazem (jodccollodium).   
Na levém nártu se sutura hojí per secundam, krytí prosakuje zeleno – ţlutou 
tekutinou. Po sejmutí obvazu z LDK je viditelná sekrece z laterální strany rány L nártu. 
Okolí sutury je mírně oteklé a zarudlé. Ortoped si přeje uvolnit jeden steh a indikuje odběr 
vzorku na kultivační vyšetření pomocí sterilního vatového tamponu v tyčince, který pak 
zasílám ve zkumavce s transportní půdou podle Amiese. Po odběru ránu desinfikuji 
Betadine a přikládám mříţku Inadine a sterilně kryji. Mírný otok nártu s prsty dolní 
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končetiny nadále přetrvává. Na mediální straně rány nacházím četné buly, které podle 
ortopeda mohu perforovat pomocí jehly a jejich obsah evakuovat. Místa dezinfikuji 
Betadine, mastným tylem a sterilně kryji. Následně opět přikládáme na končetinu sádrovou 
dlahu, která vyhovuje, a nejsou zde známky otlačenin. Stále kontroluji periferii končetin, 
hmatnou pulzaci a otok. 
Standardní hygienickou péči u pacienta provádím před provedením tracheostomie, 
abych později zabránila zbytečnému pohybu s TSK. Kontroluji invazivní vstupy, které jsou 
bez známek infekce. Zaměřím se také na vzniklé otlaky z NGS a ETK v koutcích. Otlaky 
promazávám kalciovou mastí. Během hygieny se zaměřuji na oblast genitálu a PMK. Zdá  
se mi, ţe petechiální rozsev postupně mizí, informuji lékaře a zaznamenávám  
to do dokumentace. Predilekční místa jsou v pořádku, pacient je bez opruzenin.  
 
3.12 23. 8. 2016 (10. den hospitalizace / 9. pooperační den) 
 
Pacient je dopoledne analgosedován (Dexdor i. v. a Morphin1% i. v.) k cílovému 
Ramsay skore 2 – 3. Občas pootevírá oči spontánně a při manipulaci, na oslovení 
nereaguje ani pohledem nefixuje. Kašle při odsávání z dolních dýchacích cest. Spontánně 
flektuje horní končetiny cíleně k tracheostomické kanyle a jiným invazivním vstupům  
a sedá si v lůţku. Zornice jsou izokorické (2+/2+) s fotoreakcí bilaterálně. Během 
dopoledne analgosedaci pozastavuji k zhodnocení neurologického stavu. Pacient otevírá 
oči a zdá se, ţe jiţ fixuje pohledem při oslovení. Při výzvě na stisknutí ruky či vypláznutí 
jazyka ale stále nevyhoví. Nadále nechám pacienta bez analgosedace. Dbám o zvýšenou 
pozornost o pacienta, aby nedošlo k sebepoškození vytaţením invazivních vstupů či k pádu 
pacienta z důvodu zvýšeného psychomotorického neklidu. 
Oběhově je stabilní, bez nutnosti katecholaminové podpory s normotenzí. Přetrvává 
sinusová tachykardie bez SVES či VES. U pacienta přetrvávají subfebrilie 37,3
o
C. 
Pacienta jiţ fyzikálně nechladím a lékař ukončuje podávání antipyretik. 
Pacient stále napojený na UPV přes TSK. Okolí tracheostomického kanálu je 
klidné, bez sekrece a známek zánětu či krvácení. Z dolních dýchacích cest odsávám řidší 
sputum jiţ jen s minimálním podílem krve. Nastavenou umělou plicní ventilaci pacient 
toleruje se SpO2 96% se spontánní dechovou aktivitou. Odpoledne se snaţím o weaning 
napojením pacienta na T – tubus s FiO2 80% s průtokem kyslíku 10 l/min. Pacient 
spontánní ventilaci přes T – tubus toleruje. Během weaningu kontroluji pacientovi vitální 
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funkce a pohledem objektivní zhoršení stavu. Po 3 hodinách je nutné jej znovu napojit na 
ventilátor pro hypertenzi, tachypnoi, schvácenost a hypertenzi. Z TSK odsávám řídké bílé 
sputum bez známek zánětu či krvácení. Odsávám pacienta pouze při kašli. 
Přetrvávají menší ţaludeční odpady z NGS i přes podávaná prokinetikum. Proto  
EV ponechávám na menší kontinuální dávce.  
Zavedený trojcestný proplachový PMK je průchodný, ale přetrvává hematurie, 
proto je proplachová laváţ ponechána, ale pozastaveno proplachování močového měchýře. 
Peristaltika je přítomna, plyny neodchází. Stolice dnes nebyla, proto prohmatávám břicho, 
které je měkké a dobře prohmatné. Dnes operační rány nepřevazuji, krytí je suché,  
bez prosaku. Na některých suturách je jiţ jodcollodium, které ponechávám. Kontroluji 
prokrvení končetiny, jsou teplé a pulzaci do periferie hmatám. Odpoledne provádím pouze 
převaz L nártu, kde dochází k menšímu prosaku serózní tekutiny. V okolí rány je mírný 
otok a zarudnutí, ránu ošetřuji Betadine roztokem a přikládám mříţku Inadine.  
Na propíchnuté buly z předešlého dne po desinfekci přikládám mastný tyl a sterilně kryji.  
Během hygieny kontroluji malý otlak na vnitřní straně nosu, který se hojí dobře  
a promazávám jej kalciovou mastí. V koutcích úst přetrvávají otlaky ze zavedené ETK, ale 
kaţdým dnem se zlepšují. Promazávám je téţ kalciovou mastí. Pěnové krytí 
z predilekčních míst sundávám, protoţe jiţ nejsou potřeba, z důvodu zvýšené pohyblivosti 
v lůţku. Aplikuji Sudocreme do oblastí náchylných ke vzniku opruzenin. Dekolorující  
se petechiální rozsev je minimální.  
 
3.13     24. - 26. 8. 2016 (11. – 13. den hospitalizace / 10. – 12. pooperační 
den) 
 
Pacient je nyní bez analgosedace s GCS 14, spontánně otvírá oči, sám si odkašle.  
Na oslovení fixuje očima a usměje se. Snaţí se o spolupráci, jen neudrţí dlouho pozornost,  
ale výzvě vyhoví. Bolesti popírá kýváním hlavy, ani já nepozoruji známky bolesti  
a hodnotím VAS 0. Zornice izokorické (3+/3+) s fotoreakcí bilaterálně. V dalších dnech 
má pacient lehce zpomalenou reakci na pokládané otázky, neudrţí dlouho pozornost a má 
zabíhavé myšlení. 
Pacient je dlouhodobě oběhově stabilní, proto asepticky arteriální katétr vytahuji.  
Před vytaţením katétru překontroluji krevní tlak pomocí tlakové manţety, zda hodnoty 
krevního tlaku odpovídají.  Navléknu si sterilní rukavice, odstraním fixační stehy  
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a přiloţím sterilní čtverce na místo vpichu. Při AK na katétr netlačím a po vytaţení 
kontroluji jeho celistvost. Konec katétru zasílám na mikrobiologii. Po vytaţení katétru 
místo vpichu komprimuji alespoň 10 minut. Krevní tlak u pacienta je měřen dále 
neinvazivně ā 1 hod, který je spíše vyšší s MAP nad 100 mmHg. Antihypertenziva 
podávám dle OL. Přetrvává sinusová tachykardie 120/min. U pacienta přetrvávají 
subfebrilie 37,3
o
C, jiţ bez medikace a fyzikálního chlazení.  
Umělá plicní ventilace probíhá stále přes TSK, snaţím se o weaning. Je nutné 
střídání ventilačního reţimu CPAP se spontánní ventilací přes T – tubus s průtokem  
6 l/min O2 s FiO2 60 % se SpO2 98 %.  Weaning se poměrně daří, pacient vydrţí spontánně 
dýchat na T – tubusu 3 hodiny dopoledne a 3 hodiny odpoledne. Doba na T – tubusu  
se v dalších dnech postupně prodluţuje se stabilní SpO2 98 % na minimální podpoře 
kyslíku, spontánně si odkašle dle potřeby, vykašle sputum do vrapové hadice. Sputum je 
jiţ bez známek krvácení a je řídké bílé bez známek infekce. Pacient sám odmítá přepojení 
na UPV, proto na odpoledne lékař plánuje dekanylaci.  
K dekanylaci si připravím intubační pomůcky a stejnou velikost tracheostomické 
kanyly pro případ urgentního zajištění dýchacích cest. Před vytaţením TSK odsávám 
pacienta z DCD a dutiny ústní a následně lékař vytahuje TSK z tracheostomického kanálu 
a já jej zakryji sterilními čtverci. Je nutné, aby čtverec či tampón, který zakrývá 
tracheostomický kanál byl větší neţ samotný otvor, aby nedošlo k jeho zapadnutí. 
V dalších dnech pacient dýchá spontánně, bez obtíţí na distanční podpoře kyslíku  
s flow 5 l/min se SpO2 95 %. Tracheostomický kanál je klidný, bez známek počínající 
infekce, přetrvává mírná hlenová sekrece, proto jej častěji během směny převazuji. Pacient  
si odkašlává dle potřeby, dušnost či cyanóza u něj není přítomna. 
Pacientovi objednávám racionální dietu a dopomáhám mu s jídlem. Zkouší se najíst 
sám, ale z počátku je to pro něj obtíţnější z důvodu zhoršené motoriky horních končetin. 
Perorální příjem pacienta je během následujících dnů lepší, sní alespoň ¼ - ½ porce. 
Během jídla a pití má pacient NGS zaštípnutou, nauzeu nepociťuje a nezvrací. Udává ale 
zhoršené polykání při jídle z důvodu zavedené NGS, proto lékaři navrhuji její vytaţení. Po 
dohodě s lékařem přistoupím k vytaţení NGS. Pacientovi nejprve řádně vysvětlím postup 
vytaţení nasogastrické sondy. Pomůţu mu zaujmout Fowlerovu polohu. Vloţím mu do 
ruky buničinu na utření nosu po vytaţení sondy. Odlepím fixační náplast od nosu a 
Janettovou stříkačkou aplikuji cca 50 ml vzduchu do sony, čímţ zajistím odstranění 
potravy a ţaludečních šťáv ze sondy. Poté pacienta vyzvu k hlubokému nádechu a zadrţení 
dechu. Během toho uchopím sondu těsně u nosu a rychle vytáhnu. Pacient cítí úlevu. 
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Zavedený trojcestný proplachový PMK je průchodný, ale přetrvává hematurie. 
Peristaltika je přítomna, plyny odchází, a během směny má pacient dle Bristolské škály 
stolici typu IV.  
Sutury na končetinách jsou klidné a kryty Jodcollodiem. Levá dolní končetina je 
stále ponechána v sádrové fixaci. Elevuji dolní končetiny, protoţe přetrvává jejich mírný 
otok. Provedeno ortopedické konzilium ke kontrole levé dolní končetiny se sádrovou fixací 
a s K dráty (viz příloha č. 9), kde rána na dorsu stále není zhojena, ale je bez dehiscence 
s přetrvávající mírnou sekrecí. Dezinfikuji ji Betadine, přikládám Inadine mříţku a sterilně 
kryji. Pacient si sám mírně pohybuje prsty končetin, které jsou citlivé, prokrvené a teplé.  
Během hygienické péče se snaţím zvýšit pacientovu soběstačnost. Horní polovinu 
těla si zkouší umýt sám, já mu umyji pouze dolní končetiny, genitál a záda. Hygienu 
zvládá dobře, vyčistí si i zuby. Soběstačnost pacienta dle M. Gordonové hodnotím úrovní  
2 – 3. Kontroluji také predilekční místa, která jsou v pořádku. Pečuji o pokoţku a vyměním 
lůţkoviny. 
 
3.14      28. 8. 2016 (14. den hospitalizace / 13. pooperační den) 
 
Stav pacienta při překladu: 
Pacient je při vědomí a v kontaktu, sleduje okolní dění. Občas hovoří zabíhavě, je 
mírně dezorientovaný. Občas pouţívá vulgarismy, výzvě ale vyhoví. V lůţku je pacient 
soběstačný a klidný. 
Pacient je dlouhodobě oběhově stabilní. Sinusový rytmus se udrţuje na léčbě 




Pacient je ventilačně stabilní, dýchá bez obtíţí a bez suplementace  
O2 s naměřenou SpO2 nad 93 %. Pacient je eupnoický a subjektivní obtíţe neudává. 
Tracheostoma se postupně zatahuje, je klidná, bez známek infekce či sekrece a dále 
sterilně krytá. 
Perorální příjem je dostatečný, bez nauzei a zvracení.  
Pacientovy končetiny jsou citlivé, prokrvené, teplé, ale přetrvává mírný otok. Stehy  
na suturách neextrahuji, dle operačního záznamu mají být vytaţeny 15. den od operace. 
Rány jsou bez sekrece a známek infekce. Sádrovou dlahu dle ortopedického konzilia na 
LDK stále ponechávám.  
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PMK odvádí uţ mírně hematurickou moč s trochou sedimentu. Diuréza je okolo  
70 ml/hod s vyrovnanou bilancí tekutin. Koţní turgor je v normě.  
Stabilního pacienta přemisťujeme na sprchovací lůţko a odjíţdím s pacientem  
do sprchy. LDK a LHK se sádrovou dlahou chráním před namočením pomocí igelitového 
pytle, do kterého končetiny vloţím. Pacientovi umyji vlasy, sám si vyčistí zuby a snaţí  
se umýt zbytek těla. Pomáhám mu s umytím zbytku těla a oholím mu vousy. Kromě 
operačních ran na kůţi ţádné jiné rány neshledávám. Petechie uţ nejsou přítomny. 
Predilekční místa jsou v pořádku. Otlak na vnitřní straně nosu od NGS je zahojený  
a koutky dutiny ústní téţ. Po příjezdu na lůţko pacientovi zavádím asepticky periferní ţilní 
katétr velikosti G18 do předloktí PHK. Po zavedení PŢK za aseptických podmínek 
vytahuji CŢK, nejlépe s kolegyní.  Navléknu si sterilní rukavice, odstraním stehy  
a přiloţím sterilní čtverce na místo vpichu. Při vytahování CŢK na katétr netlačím,  
po vytaţení zkontroluji jeho celistvost a kolegyně ustřihne sterilními nůţkami jeho konec 
do předem označené sterilní zkumavky a odešle jej na mikrobiologii. Místo po vytaţení 
CŢK je třeba chvíli komprimovat, aby nedošlo ke krvácení. Pokoţku promaţu ošetřujícím 
krémem. Protoţe je nutné ještě pacientovi dopomáhat se stravou, oblékáním a sám zvládne 
75% běţných denních činností, hodnotím soběstačnost pacienta při překladu dle  
M. Gordonové na úroveň 1. 
 
3.15 Rehabilitace během hospitalizace 
 
Fyzioterapie je nedílnou součástí péče o pacienty s respiračním selháním. Během 
hospitalizačních dnů je ošetřovatelská péče zaměřená především na rehabilitaci pasivní, 
později i aktivní a také dechovou rehabilitaci.  
Cílem rehabilitace je: 
 zabránit vzniku dekubitů a kontraktur především polohováním pacienta, 
 preventivně působit proti tromboembolické nemoci a hypostatické 
bronchopneumonii,  
 minimalizovat sníţení svalové síly a předcházet úbytku svalové tkáně, 
 udrţet a zvýšit svalovou sílu, udrţet fyziologický rozsah pohybu v kloubech, 
 vertikalizovat pacienta, 




Je třeba si vybrat vhodný léčebný plán, který musí vyhovovat aktuálnímu stavu 
pacienta, schopnostem a přidruţeným nemocem. Plán je individuální a je nutná spolupráce 
mezi rehabilitačním, ošetřovatelským a lékařským týmem. Je také kladen důraz na aktuální 
stav pacienta. Rehabilitace je kontraindikována u pacientů hemodynamicky nestabilních, 
s agresivní ventilační podporou a vysokým FiO2, u pacientů s febriliemi či 
kraniotraumatem. 
Během hospitalizace tohoto pacienta byla prováděna především dechová 
rehabilitace z důvodu akutního stavu. Respirační fyzioterapie spadá mezi nejčastěji 
pouţívané fyzioterapeutické metody na oddělení intenzivní péče. Má důleţitou roli ve 
weaningu, stagnaci sekretu v dolních dýchacích cestách, ve zvyšování plicních objemů, 
omezení neuromuskulární slabosti či prevenci vzniku nozokomiálních pneumonií. Díky 
reedukaci dechových funkcí a zapojení všech segmentů lidského těla dochází ke změnám 
dechové mechaniky a tím umoţňuje sníţit ventilační podporu a zkracuje tak dobu umělé 
plicní ventilace. U tohoto pacienta bylo pouţito převáţně míčkování hrudníku a zad, při 
kterém povrchové dýchání přechází na hluboké (abdominální) a k protaţení a uvolnění 
příslušných svalových skupin. Dále byla občasně pouţita statická dechová gymnastika, při 
které se u pacienta provádí hloubková výdechová rehabilitace a postupně se uvolňuje 
hrudník při inspiriu. Kaţdý den docházelo k rehabilitační vizitě u pacienta s ošetřujícím 
lékařem a sestrou, kteří se rozhodli ten daný den o provedení fyzioterapie. V některých 
dnech nebylo moţné fyzioterapii provést z důvodu plánovaných výkonů, či výrazné 
ventilační nestabilitě pacienta.  
Nedílnou součástí bylo vyuţití bazální stimulace během hospitalizace. Po domluvě 
s rodinou, pacienta oslovujeme přezdívkou. Iniciální dotek provádíme na pravém rameni  
a pouštíme mu rockovou hudbu do sluchátek.  
Po zvládnutí akutní fáze u pacienta, jeho zlepšení neurologického stavu a zvládnutí 
akutní respirační nedostatečnosti s fyzioterapeuty pacienta aktivně rehabilitujeme.  
Na dolní končetiny přikládáme elastické bandáţe, jako prevenci tromboembolické 
nemoci. Na oddělení máme k dispozici vertikalizační lůţko, na které pacienta přemístíme. 
Snaţíme se o sed v tomto lůţku, který se během dnů zlepšuje. Během posazení kontroluji 
pacienta, jeho vitální funkce, a zda se mu nemotá hlava. Pacient sleduje okolí, komunikuje 
s personálem a snaţí se pomáhat. Pokud víme, ţe jde o sed stabilní, je moţné pacienta 
zkusit i postavit i přes přiloţenou sádrovou dlahu, na kterou se plnou vahou nestaví.  




3.16 Komunikace s pacientem a rodinou  
 
Komunikace je nezbytnou součástí a dovedností nutná v oblasti poskytování 
zdravotní péče, tudíţ i na jednotce intenzivní péče. Na jednotce intenzivní péče jsou 
hospitalizovaní pacienti, u kterých jsou často vyuţívány speciální formy komunikace  
z důvodu určitých diagnóz. 
Kvalitní a efektivní komunikace ovlivňuje pozitivně nejenom přesnost diagnózy, 
správné pochopení a důvod léčby pacientem, ale samozřejmě i samotné vnímání 
hospitalizace pacientem. Efektivní komunikace významně přispívá ke zlepšení fyzického, 
a především psychické pohody hospitalizovaného. Základem úspěšné komunikace je  
u pacientů v intenzivní péči, kteří jsou nuceni pouţívat jiný typ komunikace (např. 
intubovaní pacienti), zjistit jaký typ moţné komunikace je pro ně nejpříjemnější. 
Velmi důleţitou sloţkou v tomto typu komunikace je neverbální komunikace. 
Zahrnuje řeč těla, mimiku, oční kontakt, gesta a tón hlasu. (Kupka 2014) 
U pacientů v bezvědomí či analgosedovaných je vyuţívaný tzv. pasivní typ 
komunikace. Tato komunikace vychází především ze strany sestry či jiného personálu, 
který o pacienta pečuje, oslovuje a vysvětluje co se děje, či jaký ošetřovatelský nebo jiný 
výkon bude probíhat. Nikdy se tento typ komunikace nesmí opomíjet, jelikoţ sluch  
je poslední smysl, který člověk ztrácí. (Kupka 2014) 
Komunikace s pacientem, který se probouzí z bezvědomí či u něj sniţujeme účinek 
analgosedace, můţe probíhat různě. S takovýmto pacientem se zaměřuje na zjištění úrovně 
hloubky vědomí. Při oslovení takového pacienta sledujeme jeho danou reakci na celém těle 
(otevření očí, stočení hlavy za hlasem, flexe či extenze končetin, stisknutí ruky na výzvu 
aj.). 
Pacienti, kteří jsou při vědomí, ale mají zajištěné dýchací cesty pomocí ETK  
či TSK, zjišťují, ţe u nich došlo ke ztrátě hlasu, protoţe jsou vyřazeny z funkce hlasivkové 
vazy. Je velmi důleţité těmto pacientům vysvětlit, ţe o hlas nepřišli trvale, ale pouze 
dočasně. Dále, aby se nevysilovali pokoušením o vytvoření nějakého zvuku, ale snaţit se 
spolupracovat s alternativními způsoby komunikace, jako jsou alfanumerické tabulky, 
psané slovo či odezírání ze rtů. 
V intenzivní péči se vyskytují pacienti, kteří jsou z různých důvodů zmatení  
a neklidní. Snaţíme se u nich o zjištění jejich orientace v čase, prostoru a osobě, často  
se můţeme setkat i s deliratními stavy. Obecně je v těchto stavech důleţité, aby pacient byl 
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v klidném prostředí, měl pohodlné lůţko, tlumené světlo během noci, stabilní 
ošetřovatelský personál, přítomnost blízkých, a hlavně uváţlivost při pouţívání 
bezpečnostních opatření.  
Samotná nemoc či hospitalizace pacienta nesouvisí jenom s ním samotným, ale také 
s celou jeho rodinou. Dobrá komunikace je někdy jedna z nejnáročnějších činností  
pro ošetřovatelský a lékařský personál. Rodina nemocného poskytuje cenné informace  
ošetřovatelskému personálu. Komunikace je náročnější, pokud se pacient nachází 
v kritickém stavu. (Tomová 2016; Kupka 2014) 
Během příjmu pacienta bylo velice přínosné, ţe byl při vědomí a byl nám schopen 
sdělit, co se přesně stalo a co ho trápí. Mohli jsme důkladně odebrat anamnézu, vyšetřit jej  
a informovat ho o následných vyšetření. Byl nám schopen sdělit, ţe ho zlomeniny bolí a 
určit škálu VAS, po jejím samotném vysvětlení.  
Po zhoršení stavu a následné nasazení analgosedace se zajištěním dýchacích cest 
pomocí ETK bylo velice obtíţné s pacientem komunikovat. Několik dní, kdy byl pacient 
udrţován na Ramsay škále 4 – 5 byla verbální komunikace nemoţná. Občas bylo moţné 
zahlédnout grimasování v obličeji, pokud byla nízká sedativní sloţka. Proto bylo z mojí 
strany nutné pacienta informovat o úkonech spojených s léčbou a ošetřovatelskou péčí.  
Při sniţování sedativ nebylo zprvu moţné s pacientem navázat kontakt. Byl roztěkaný, 
neklidný a z jeho výrazu a chování bylo poznat, ţe je zmatený. Nebyl schopen se na mě 
podívat ani na krátkou dobu. Po zavedení TSK a opětovném probouzení se neurologický 
stav pacienta kaţdý den zlepšoval. Začal sledovat okolí, pokýval hlavou na otázky, 
usmíval se, snaţil se dostatečně artikulovat, abych mohla odezírat z jeho rtů.  
S alfanumerickou tabulkou odmítal spolupracovat a na psaní neměl dostatečnou sílu 
v rukách. Doba, kdy jsem odezírala ze rtů, byla pro mne i pacienta dost psychicky náročná. 
Ne vţdy jsme si porozuměli, a občas pacient ztrácel trpělivost, ţe mu nerozumím ani na 
několikátý pokus. Po odstranění tracheostomické kanyly byl pacient rád, ţe s námi jiţ 
můţe komunikovat, a i kdyţ ze začátku to bylo vyčerpávající, byl rád, ţe se slyší a časem 
začal i vtipkoval.  
Pokud rodina přijde na návštěvu, je u nás pravidlem, ţe s nimi pokaţdé mluví 
ošetřující lékař. Sdělí jim, co nového se s pacientem událo. Následně je rodina uvedena 
k lůţku pacienta ošetřující sestrou.  Během mé péče jsem často po uvedení rodiny pacienta 
odpovídala na několik otázek, týkající se péče, chování pacienta, anebo jen potřebovali 
odbornější věci dovysvětlit. Poté jsem vţdy oznámila, ţe pokud budou cokoliv potřebovat 
budu poblíţ a nechám je nyní, aby strávili nějaký čas se svým blízkým v soukromí. Vţdy 
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jsem je ujišťovala, ţe se mohou svého blízkého dotýkat, chytit za ruku a samozřejmě 
mluvit.  
 
3.17 Medikace během hospitalizace 
 
Celková anestetika – reverzibilně působící látky, které navozují stav bezvědomí, 
odstraňují vnímání bolesti, tlumí neţádoucí vegetativní i somatické reflexní reakce. Vedou 
k amnezii na dané období. Celková anestetika dělíme na inhalační a intravenózní. 
 Propofol 1 % kontinuálně 5 ml/hod i. v. (rychlost dle OL) – propofolum – 
krátkodobě působící celkové nebarbiturátové intravenózní anestetikum s rychlým 
nástupem účinku k uvedení do celkové anestezie. Pouţívá se také k sedaci u ventilovaných 
pacientů během resuscitační péče. Z ošetřovatelského hlediska je nutné myslet na to, ţe 
Propofol působí značný pokles krevního tlaku. Proto je třeba mít k dispozici 
sympatomimetika (norepinefrini tartras, ephedrini hydrochloridum). Dále hodnotíme 
hloubku sedace pomocí skorovacích systémů (např. Ramsay skore). K nitroţilní anestezii 
lze pouţít silně účinné opiáty, které působí na receptory m. Mezi ně např. patří Fentanyli 
citras. 
Fentanyl 100µg/2ml i. v. – fentanyli citras – superpotentní agonista µ - opioidních 
receptorů s krátkým biologickým poločasem. Je asi 100x účinnější neţ morfin.  
 
Opioidní analgetika – tlumí viscerální bolesti, ovlivňují vědomí a tlumí dechové 
centrum. Při jejich dlouhodobém pouţívání na ně můţe vzniknout látková závislost  
a tolerance. Existující minimálně tři typy opioidních receptorů, které se označují µ, δ, κ. 
Opiáty vyvolávají miózu dráţděním jader n. oculomotorius, účinkem na hypothalamus 
sniţují tělesnou teplotu a zvyšují tonus hladkého svalstva GIT. V rámci ošetřovatelské 
péče je třeba myslet na útlum dýchání, frekvenci defekace, zvracení, změny vědomí, 
změny krevního tlaku. Hypotenze je způsobena periferní vazodilatací a sníţením periferní 
rezistence.  
Dipidolor 15 mg v 50 ml F1/1 i. v. – piritramidum – silné opioidní analgetikum  
účinky srovnatelnými s morfinem. Jeho účinky trvají asi 6 hodin s menší dechovou 
depresí.  




Periferní myorelaxancia – myorelaxancia jsou látky, které uvolňují spasmy a vedou 
k relaxaci příčně pruhovaného svalstva. Podle mechanismu účinku rozeznáváme periferní 
(působí na presynaptickém nervovém zakončení nebo na postsynaptické membráně 
svalové ploténky) a centrální (působí na úrovní spinální míchy nebo mozkového kmene, 
sniţují tak tonus kosterního svalstva) myorelaxancia.  
Succinylcholinjodid 100 mg i. v. – suxamethonium chlorid dihydricum, patří  
do skupiny periferních depolarizujících myorelaxancií. Depolarizuje nervosvalovou 
ploténku podobně jako acetylcholin, ale v následující fázi brání jeho působení. Navozuje 
rychlou myorelaxaci (do 1minuty) a jeho účinky přetrvávají 5 – 10 minut, díky tomuto je 
téţ označovaný jako „bleskové myorelaxancium“. 
 
Sympatomimetika – látky, které působí na receptory ovlivňované noradrenalinem  
a adrenalinem aj. Nazývají se téţ jako adrenergní látky. Podle toho, jaký receptor ovlivňují 
je dělíme na látky s α a β účinky. Mají pozitivní účinky na kardiovaskulární systém 
(chrono, dromo, bathmo a inotropní účinky, α – sympatomimetika působí vasokonstrikčně,  
β – 2 – sympatomimetika mají dilatační účinek na koronární cévy). Ovlivňují téţ 
bronchiální systém jeho bronchodilatací – β – sympatomimetika. Působí na děloţní  
a hladké svaly. Při podávání je nutná kontrola kardiovaskulárního systému (invazivního 
monitorování krevního tlaku a EKG). 
Noradrenalin 4 mg/20 ml 5 % G i. v. kont (cíl MAP nad 75 mmHg) – 
norepinephrin tartras monohydricum – je přirozený mediátor sympatiku, který působí na  
α i β receptory, prostředek k rychlému obnovení krevního tlaku při akutní hypotenzi, ev. 
léčbě šokových stavů. 
 
Antikoagulancia – látky, které sniţují sráţlivost krve. Pouţívají se především 
k prevenci a léčbě hluboké ţilní trombózy, při pooperační prevenci vzniku trombů aj. Jiţ 
vytvořený trombus antikoagulancia neovlivní, protoţe nemají fibrinolytickou aktivitu. 
Základním představitelem přímých antikoagulancií je Heparin, který se pouţívá i k léčbě 
tromboembolických poruch. Dále sem řadíme nízkomolekulární hepariny. Působí 
prostřednictvím antitrombinu III (heparinová frakce o nízké molekulové hmotnosti = 
LMWH). Inaktivují především faktor Xa a jen minimálně trombin. Hlavní indikací  
je prevence ţilní trombózy. U podávaných antikoagulacií je třeba kontrolovat zvýšené 
krvácení, hodnotu krevních destiček v krevním séru. U LMWH je nutné kontrolovat 
hodnotu anti Xa. 
79 
 
 Zástupcem je Clexane 0,6 ml s.c. – enoxaparinum natricum.  
 
Prokinetika – selektivně stimulují hladkou svalovinu v zaţívacím traktu. Zvyšují 
tak peristaltiku a urychlují průchod střevního obsahu. Zlepšují pomalé ţaludeční 
vyprazdňování, které přináší pocity plnosti a nevolnosti v epigastriu, škytavku, refluxní 
ezofagitidu, nauzeu či zvracení. Zabraňují také refluxu ţluči do ţaludku, a tím příznivě 
ovlivňují hojení ţaludečních vředů.  
Mezi zástupce řadíme Degan 10 mg inj. – metoclopramidi hydrochloridum 
monohydricum – antiemetikum, prokinetikum 
 
Antiulcerózum – H2 antihistaminika – antagonizují účinek histaminu na  
H2 receptorech a terapeuticky se pouţívá ke sníţení ţaludeční sekrece. V ţaludeční sliznici 
tlumí sekreci stimulovanou nejen histaminem, ale i jinými podněty (acetylcholin, gastrin 
aj.) 
Quamatel 20 mg i. v. – fatomidinum – k léčbě a prevenci duodenálního  
a ţaludečního vředu, při refluxní ezofagitidě, při zvýšené tvorbě ţaludečních šťáv.  
 
Antibiotika – terapii infekčního onemocnění většinou zahajujeme na základě 
klinických zkušeností a předpokládaného infekčního agens. Běţná bakteriální flóra 
pacienta představuje určitou ochranu před nákazou, dalšími mikroorganismy. Z toho 
vyplývá, ţe úplné zničení bakterií (antibiotika se širokým spektrem) napomáhá kolonizaci 
organismu patogenními organismy. Dostupných protiinfekčních látek je velmi mnoho a 
dělí se do mnoha skupin. Je nutné kontrolovat projevy alergických reakcí, laboratorní 
hodnoty zánětu. 
Unasyn 1,5g/20ml i. v. á 8 hod – sultamicillinum (ampicllinum natricum, 
sulbactamum natricum) – antibiotikum patřící do skupiny aminopenicilinů.  
Oxacilin 2 g/100ml i. v. á 6 hod – oxacillinum natricum monohydridicum –  
β laktamové antibiotikum, které poškozuje buněčnou stěnu bakterií, zejména stafylokoků. 
Vylučují se tubulární sekrecí. 
Gentamicin 320mg/80ml i. v. á 24 hod – gentamicini sulfat – širokospektré 
bakteriální aminoglykosidové antibiotikum, účinné proti grampozitivním  
a gramnegativním bakteriím. Přirozeně rezistentní jsou anaeroby. Vylučují se glomerulární 
filtrací, proto je třeba sledovat renální funkce.  
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Meronem 2 g/250 ml FR á 8 hod – meropenemum trihydricum – baktericidní  
β – laktamové antibiotikum. Blokuje bakteriím schopnost tvorby jejich buněčné stěny,  
a tím pomáhá ničit bakteriální buňky. Širokospektré karbapenemové antibiotikum působící 
proti grampozitivním, gramnegativním bakteriím, pseudomonádám, aerobním  
a anaerobním bakteriím. Vylučuje se ledvinami.  
 
Nesteroidní antipyretika – pouţívají se k tlumení mírných a středně silných bolestí 
a ke sníţení zánětlivých reakcí. Na periferii působí analgeticky především zásahem  
do syntézy prostaglandinů a blokádou vzruchu na chemoreceptorech citlivých na 
bradykinin. Základem antipyretického účinku je inhibice syntézy prostaglandinů 
v hypothalamu. 
Paracetamol 1000mg/100ml i. v. (max. á 8 hod) – paracetamolum – analgetikum, 
antipyretikum. Analgetikum ke krátkodobé léčbě středně silných bolestí, zejména  
po chirurgických zákrocích nebo ke krátkodobé léčbě horečnatých stavů. 
 
Hypnotika – rozdělujeme je na barbiturátová a nebarbiturátová hypnotika, 
benzodiazepiny a selektivní GABA – agonisty. Benzodiazepiny na úrovni systémové 
působí anxiolyticky, sedativně a hypnoticky. Pro sedativní a hypnotické účinky  
se doporučují benzodiazepiny s krátkým poločasem rozpadu. Při dlouhodobém pouţívání 
hrozí riziko závislosti. Je třeba předvídat neţádoucí účinek hypnotik – end of use, 
projevující se zmateností a dezorientací. 
Dormicum 15 mg i. v. – midazolamum – krátkodobě působící hypnotikum při 
zachovaném vědomí. Pouţívá se k premedikaci před navozením anestezie, k zahájení 
anestezie či jako sedativní sloţka v kombinované anestezii. 
 
Imunoprofylaxe při poranění a úrazu – Očkování nebo přeočkování proti tetanu 
v těchto situacích je stanoveno vyhláškou č. 537/2006, příloha č. 2. Kaţdá rána musí být 
důkladně dezinfikována, případně chirurgicky ošetřena. Aplikuje se aktivní a pasivní 
vakcína intramuskulárně u osob očkovaných před více neţ 5 lety, pokud očkování není 
úplné nebo není moţné dané informace zjistit. 
Tetabulin inj. Roztok i. m. –immunoglubulinum humanum antitetanicum – podáván 
jako profylaxe tetanu osob s čerstvým poraněním. 




β1 – sympatolytika – jsou kardioselektivní látky, které mají méně neţádoucích 
účinků neţ látky neselektivní. Selektivní β1 – blokátory jsou vhodné k terapii anginy 
pectoris a hypertenze. Příznivě se zde uplatňuje sníţení plazmatické hladiny reninu. Pokud 
podáváme antiarytmika intravenózně, je nutné kontinuálně monitorovat pacienta (EKG, 
krevní tlak) 
Betaloc 25 mg p. o. – metoprololi succinas – selektivní betablokátor. Sniţuje 
účinek stresových hormonů na tzv. β –1 receptory, které se nacházejí na srdci, cévách 








Tuková embolie je diagnóza nejčastěji spojována se zlomeninami dlouhých kostí  
a pánve. I doktor M. Marinella uvádí ve své knize „Často přehlédnuté diagnózy v akutní 
péči“, ţe riziko vzniku tukové embolie poměrně roste u mladých muţů a u uzavřených 
zlomenin dlouhých kostí. Velkým problémem samotné diagnózy tukové embolie je, ţe  
k ní dochází aţ po vyloučení jiných moţných příčin vzniku příznaků. Diagnostika se opírá  
o základní klinické vyšetření a vyloučení jiné moţné příčiny, stanovuje se tedy vyloučením 
ostatních moţných příčin nemoci a vzniklých klinických příznaků. Neexistuje ţádná úzce 
specifická léčba pro syndrom tukové embolie a ani efektivní prevence. Proto je důleţité  
o této komplikaci vědět, časně ji diagnostikovat a adekvátně léčit symptomy.  
U tohoto pacienta bylo hlavním projevem výrazné zhoršení neurologického stavu  
po osteosyntéze femuru s následným rozvojem těţké respirační insuficience a obrazu 
ARDS. Významně v posunu diagnostiky přispěl vznik petechií v horní části hrudníku a na 
horních končetinách. 
Je tedy zřejmé, ţe komplikace tuková embolie je ojedinělým fenoménem. Coţ bylo 
jedním z důvodů zpracování této případové studie, které se opírá o ošetřovatelskou péči  
a daná specifika péče. Následně jsem i zjišťovala, zda personál tohoto oddělení  
se s takovou to diagnózou jiţ v minulosti setkal. Ošetřovatelský personál na tomto oddělení 
se doposud nikdy nesetkal s tímto typem embolie. Lékaři se hromadně shodli na 
ojedinělosti výskytu této diagnózy, a ţe za svoji dosavadní praxi viděli syndrom tukové 
embolie maximálně jednou. Tento nízký výskyt lze vyčíst i ze získaných záznamů 
národního úrazového registru, který ale bohuţel nemá přístupná aktuální data.  
Jedním z mých hlavních cílů z této práce je poukázat na to, ţe i při velmi nízkém 
výskytu tukové embolie je třeba na ni myslet a při jakékoli změně v neurologickém stavu, 
změně dýchání či při objevení změnách na kůţi neprodleně informovat lékaře. Z důvodu 
nízké incidence má ošetřovatelský personál omezené zkušenosti a jako první diagnóza  
při náhlém zhoršení stavu a dalších typických příznaků, na ní není zprvu pomyšleno. 
Z ošetřovatelského hlediska bylo nezbytně nutné hodnotit změny neurologických funkcí. 
Dalším velmi náročným faktorem byla téţ obtíţná ventilace pacienta, při velkých 
tlakových a frakčních podporách. I přes agresivní přístup ventilace dlouhodobě 
83 
 
nedocházelo k zjevnému zlepšení ventilačních hodnot. Z pohledu ošetřovatelského 
personálu bylo nutné a poněkud vyčerpávající opakovaně na tuto skutečnost upozorňovat 
lékaře. Následně dle samotného uváţení sestry odebírat bez ordinace lékaře arteriální krev 
na zjištění hodnot krevních plynů, které byly občas pod hranicí fyziologických mezí. 
 Dalším důleţitým bodem bylo dostatečně informovat sebe a ostatní pečující 
ošetřovatelský personál o pronační poloze a její aplikaci, protoţe jsme ji na tomto oddělení 
doposud moc nevyuţívali. Coţ bylo i motivem vedení kliniky vypracovat jasně stanovený 
postup při uvedení pacienta do pronační polohy. I přes veškerou snahu mi nebylo 
umoţněno vedením kliniky tento dokument vloţit jako přílohu do mé závěrečné práce, 
protoţe se jedná o interní dokument. Po pečlivém nastudováním veškerých dostupných 
informací a zkušeností vedoucího lékaře, bylo moţné pacienta uloţit do pronační polohy.  
Při stanovení této diagnózy nedochází k výraznějším změnám v ošetřovatelských 
postupech. Sestra se stará stejně o ventilovaného pacienta jako o pacienta na UPV s jinou 
diagnózou. Má na paměti kontrolu neurologického stavu pacienta, oběhovou stabilitu, 
bilanci tekutin, kontrolu operačních ran aj. a se změnami kontaktuje ošetřujícího lékaře. 
Ošetřovatelská i lékařská péče byla velice náročná. Proto je velmi důleţitá obezřetnost  
a důslednost. I přes poměrně malý výskyt tukové embolie je třeba mít tuto moţnou 
komplikaci na paměti.  
Pro potvrzení diagnózy je moţné provést kontrastní magnetickou rezonanci mozku. 
Magnetická rezonance je senzitivnější a zobrazuje změny v bílé hmotě, které jsou také 
pozorovány při difuzním axonálním poškození. U tohoto pacienta magnetická rezonance 
nebyla indikovaná, a bylo provedeno pouze CT mozku bez akutních změn. Diagnóza 
tukové embolie byla určena ze vzniklých akutních symptomů po operaci dlouhé kosti  
u mladého pacienta a léčba spočívala v terapii symptomů. 
Po této zkušenosti byly na oddělení dokoupeny kvalitní gelové pomůcky pro 
pronační polohu a lůţko se speciální antidekubitální matrací. Na této matraci lze jednotlivě 
vyfouknout válce, které nepotřebujeme mít nafouklé v pronační poloze. Díky tomuto 
případu došlo k prohloubení vědomostí a dovedností při polohování pacienta do pronační 
polohy. Jak jsem i uvedla výše, byl následně zpracován interní dokument, jak pacienta 







Stanovila jsem si tyto ošetřovatelské cíle: 
 Pacient nebude mít dekubity – cíl byl splněn částečně. Na predilekční místa bylo 
aplikováno preventivní krytí Mepilex. Opakovaně místa byla kontrolována. Polohování 
pacienta do pronační polohy bylo také pozitivní pro nevzniklé proleţeniny. Bohuţel nebylo 
moţné zabránit vzniku otlaku v koutcích úst. Z důvodu zvýšeného neklidu při vybuzení 
pacienta, bylo nutné ETK více fixovat. Byla snaha i o polohování ETK do středu úst.  
Na vnitřní straně nosu vznikl malý otlak od NG z důvodu pevné fixace NGS k nosu.  
Na NGS po zjištění byl aplikován molitanový krouţek. Před překladem pacienta byla tato 
místa zhojena. 
 Pacient nebude mít opruzeniny – cíl se mi nepodařilo splnit. Z důvodu zvýšeného 
pocení a výrazné ventilační nestability nebylo moţné tento cíl splnit. Na inkriminovaná 
místa byl aplikován Sudocreme a suché čtverce. LHK byla více vypodloţena, aby  
se pokoţka v podpaţí nedotýkala a mohla tak volně větrat. 
 Invazivní vstupy (AK, CŢK, Redonovy drény) pacienta budou bez vzniku zánětu – 
cíl byl splněn. Byla prováděna řádná desinfekce místa vpichu, pouţito transparentní krytí  
na 72 hodin. Místo vpichu bylo bez známek počínajícího zánětu. Po vytaţení katétrů  
a poslání jejich konců na mikrobiologii nebyl přítomen průkaz mikrobů. 
Riziko vzniku krvácení z operačních ran důvodu ortopedického operačního výkonu  
a provedení tracheostomie – cílem bylo sníţení rizika krvácení. Pacient byl z operačního 
výkonu přesunut na rolovací desce, aby došlo k co nejmenšímu pohybu operovaných ran. 
Před provedením tracheostomie byl proveden ROTEM ke zhodnocení koagulace.  
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5 ZÁVĚR  
 
  
Polytrauma je velice závaţný stav, který sám o sobě můţe pacienta ohroţovat na 
ţivotě. Pro tuto práci jsem si nevybrala pouze zpracování samotného polytraumatu, ale 
chtěla jsem vystihnout zejména to, ţe i polytrauma můţe být komplikováno syndromem 
tukové embolie. Ta se vyskytuje velice ojediněle, ale je potřeba s touto moţnou komplikací 
počítat.  
Teoretickou část jsem zpracovala na podkladě nastudování potřebného mnoţství 
informací z literatury. Dále jsem se snaţila vystihnout problematiku polytraumatu  
a samotnou problematiku syndromu tukové embolie, která je klíčovou součástí mé 
závěrečné práce.  
V praktické části jsem zpracovala kazuistiku polytraumatizovaného pacienta, jehoţ 
stav byl tukovou embolií komplikován. V České republice existuje národní úrazový registr. 
Pokusila jsem se získat data z tohoto registru, který shromaţďuje údaje o úrazech 
vzniklých z jakýchkoliv příčin. Z důvodu rozsahu validace dat z NRU mi nebyli schopni 
poskytnout bliţší informace o úrazech, zejména o těch, které by byly komplikovány 
tukovou embolií. Z NRU mi byla zaslána tabulka s neoznačenými traumacentry a s určitým 
mnoţstvím polytraumat v daných traumacentrech za rok 2005–2014. Za roky 2005–2014 
registrují sedm polytraumat, které byly komplikovány plicní tukovou embolií, ale 
nespecifikují, ve kterém traumacentru.  Novější data nemají k dispozici (viz příloha č. 10).  
Na téma syndromu tukové embolie jsem nenašla zpracovanou ţádnou jinou práci. 
Někteří autoři se ve svých závěrečných pracích o vzniku tukové embolie pouze zmiňují, 
ale není hlavním tématem samotné práce. Je tedy zřejmé, ţe je tuková embolie opravdu 
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7 SEZNAM POUŽITÝCH ZKRATEK 
 
 
ABR – acidobazická rovnováha 
AIS – Abbreviated Injury Scale 
aj. – a jiné 
AK – arteriální kanyla 
AKS – akutní koronární syndrom 
ALI – acute lung injuries 
ARDS – (Acute Respiratory Distress Syndrome) - akutní respirační dechová 
nedostatečnost 
ATLS – Advanced Trauma Life Support 
BATLS – Battlefield advanced trauma life support 
CA – celková anestezie 
CMP – cévní mozková příhoda 
CNS – centrální nervová soustava 
CO2 – oxid uhličitý 
CPAP – (continuous positive airway Pressure) – kontinuální přetlak v dýchacích cestách 
CPP – (Cerebral Perfusion Pressure) - mozkový perfúzní tlak  
CRP – C – reaktivní protein 
CT – počítačová tomografie 
CŢK – centrální ţilní katétr 
č. – číslo 
 
 
ČLS JEP – Česká lékařská společnost Jana Evangelisty Purkyně 
DC – dýchací cesty 
DCD – dolní cesty dýchací 
DCS – damage control surgery 
DF – dechová frekvence 
DIC – Disseminated Intravascular Coagulation 
EBR – erytrocytární koncentrát 
EKG – elektrokardiogram 
ETK – endotracheální kanyla 
FAST – Focused Assessment with Sonography for Trauma 
FiO2 – frakce kyslíku 
FR – fyziologický roztok 
GCS – glasgow coma scale 
GIT – gastrointestinální trakt 
i. v. – intra venózně 
ICP – (Intracranial Pressure) – intrakraniální tlak 
ISS – Injury Severity Score 
KPCR – kardiopulmocerebrální resuscitace 
KPR – kardiopulmonální resuscitace 
LDK – levá dolní končetina 
LHK – levá horní končetina 
MAP – střední arteriální tlak 
MILS – manual in-line stabilization 
 
 
MODS – Multiple Organ Dysfunction Syndrome 
MOF – Multiple Organ Failure 
NACA – National advisory comittee for aeronautics 
např. – například 
NGS – nasogastrická sonda 
NSAID – nesteroidní antiflogistikum 
NTG – nitroglycerin 
NZO – náhlá zástava oběhu 
OL – ordinace lékaře 
PaO2 – parciální tlak kyslíku 
PCT – Prokalcitonin 
PDK – pravá dolní končetina 
PEEP – (positive end expiration pressure) – pozitivní tlak na konci výdechu 
PHK – pravá horní končetina 
PNO – pneumotorax 
PNP – přednemocniční péče 
popř. – popřípadě 
PŢK – periferní ţilní kanyla 
RTG – rentgen 
RTS – Revised Trauma Score 
SIMV – synchronizovaná intermitentní mandatorní ventilace 
SIRS – Systemic Inflamatory Response Syndrome 
SpO2 – saturace kyslíku 
 
 
st. p. – stav po 
START – Simply Triage and Rapid Treatment 
STE – Syndrom tukové embolie 
TASH – Trauma Associated Severe Hemorrhage 
TEG – tromboelastografie 
TEN – tromboembolická nemoc 
TKs – systolický krevní tlak 
T – RTS – Revised Trauma Score for Triage 
TSK – tracheostomická kanyla 
TT – tělesná teplota 
TU – transfúzní jednotka 
tzv. – tak zvaně 
UPV – umělá plicní ventilace 
USG – ultrasonografie 
VAS – vizuální analogická škála bolesti 
VES – komorové extra systoly 
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1. Příjmové celotělové CT vyšetření, 3D snímek - Ipsilaterální zlomenina pravého 
femuru 
2. RTG snímek -  Příčná více fragmentová fraktura pravé pately 
3. RTG snímek - Tříštivá fraktura distální poloviny III. metatarsu, v. s. fraktura 
hlavičky II. metatarsu vlevo 
4. RTG snímek - Tříštivá intraartikulární fraktura distální epifýzi radia vlevo 
5. RTG snímek - St. p. osteosyntéze pravého femuru a pately 
6. Fotografie – kontrolní CT hlavy z 18. 8. 2016 
7. Fotografie – kontrolní CT hrudníku 18. 8. 2016 
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9. RTG snímek – osteosyntéza, Levá dolní končetina, K dráty 
10. Tabulka počtu polytraumat přijatých do traumacenter v letech 2005 – 2 014 






Příloha č. 1: 
Příjmové CT vyšetření z 14. 8. 2016 
Hlava – hladina tekutiny v pravé čelistní dutině vyplňuje asi poloviční objem dutiny 
– velmi suspektní zánětlivý výpotek. Traumatické změny skeletu lebky nejsou prokázány. 
Morfologické změny mozkových struktur se nezobrazují, známky intra ani extracerebrální 
hemoragie nejsou patrné, stejně tak infra i supratentoriálně.  
C páteř – blokové postavení páteře v úseku C2 – C6. Jiné změny na krční páteři 
nejsou prokázány. 
Hrudník – plicní parenchym je bez loţiskových a infiltračních změn. Pleurální dutina 
je volná, bez známek pneumotoraxu. CŢK je zaveden zprava do oblasti mediastina 
extravasálně. V okolí ţíly v mediastinu se zobrazují bublinky vzduchu a drobný hematom. 
Břicho – bez patrných morfologických změn v oblasti jater, malá kolekce tekutiny 
v okolí sleziny, slinivky, ledvin, ţlučníku a ţlučovodů.  
Malá pánev je bez patologických změn. 
Traumatické změny skeletu ţeber, Th a L části páteře bez prokazatelného poškození.  
Pertrochanterická fraktura vpravo s varosním postavením krčku. Fraktura diafýzy 















Ipsilaterální zlomenina pravého femuru – zdroj: AUTOR 
 
 




















































Tříštivá fraktura distální poloviny III. metatarsu, v. s. fraktura hlavičky II. 






















































St. p. osteosyntéze pravého femuru a pately – zdroj: AUTOR 
 
 
Příloha č. 6: 
Kontrolní CT mozku 18.8. 
Aortální oblouk: přiměřené konfigurace, tepny aortálního oblouku odstupují 
v typickém pořadí. V oblasti odstupů výrazné artefakty – omezená moţnost hodnocení.  
Karotické tepny: obě společné karotické tepny v normálním průběhu a průsvitu. 
Karotická bifurkace oboustranně přiměřená, bez známek stenózy. Obě vnitřní i zevní 
karotické tepny v dalším průběhu normálního průběhu a průsvitu. 
Intrakraniální tepny: vnitřní karotické tepny normálního průběhu a průsvitu. Vertebrální 
tepny normálního průběhu a průsvitu. Přední mozkové tepny ve střední čáře normálního 
průběhu a průsvitu. Střední mozkové tepny – Sylviova skupina oboustranně normální 
konfigurace. Zadní mozkové tepny normálního průběhu a průsvitu. Zadní mozkové tepny 
z vertebrobasilárního povodí, Willisův okruh obsahuje obě arterie communicans posterior. 
Diferencovatelná arteria comunicans anterior. Basilární tepna ve střední čáře s přiměřeným 
průsvitem. Mozečkové tepny normální. Postranní komory prostornější. 3. komora štíhlá,  
bez dislokace středočarových struktur. Bazální cisterny i 4. komora, vše volné. Oblast 






















CT mozku provedeno nativně: 
Komorový systém přiměřené konfigurace, bez dislokace středočarových struktur. 
Bazální cisterny i 4. komora volné. Oblast hypofýzy bez prokazatelné expanze  
a loţiskových změn. Vyšetření neprokazuje extra či intracerebrální hemoragie. Skelet 





















Příloha č. 7: 
CT hrudníku: 
Oboustranně fluidothorax do 1 cm. Plíce jsou rozepjaté, difúzně neostře konturované 
drobné, převáţně alveolární opacity, aţ nodulace s naznačenou gravitační distribucí. Jinak  
bez loţiskové či zánětlivé infiltrace. Architektonika plic není jasně hodnotitelná. 
Bronchiální strom je volný. Mediastinum je přiměřené konfigurace, bez zvětšených 
lymfatických uzlin. Nejsou známky mediastinální hemoragie. Plicní arterie i aorta jsou 



































Metoda tromboelastografie (TEG) je vyuţívána od roku 1948, kdy ji poprvé pospal 
německý hematolog H. Hartert. Díky pokrokům v technologii došlo od 80. let 20. století 
k rozšíření a v posledních letech přibývají studie, které podporují tuto metodu nejenom 
v laboratoři, ale i v klinické medicíně. Vyuţití je především v oblasti transplantace, 
zejména jaterní, dále v kardiochirurgii a gynekologicko – porodnické oblasti, a také na 
jednotkách intenzivní péče. Ve skutečnosti je TEG jedna z mála globálních koagulačních 
metod, která poskytuje informace o rovnováze dvou základních a vzájemně protichůdných 
procesů, tvorby krevního koagula a jeho lýzi. Co se týče porovnání základních 
standardních laboratorních testů a TEG, Zuckermann popisuje korelace mezi maximální 
amplitudou (MA) TEG a hladinou fibrinogenu a trombocytů. Další autor Kang zjistil 
korelaci mezi časem a PTT s reakčním časem (R) TEG, mezi euglobinovým časem  
a časem potřebným na rozpuštění trombu (CLT, clot lyssis time, parametr TEG). 
V současnosti se toto vyšetření objevilo také v doporučených postupech perioperačního 
krvácení. (Durila 2014; Galvez 2012; Schöchl 2010) 
 Smyslem této metody je monitorování celého průběhu hemostázy jako 
dynamického procesu. Běţné koagulační testy odhalují pouze to, zda se tvoří koagulum. 
Tromboelastometrie podává informace o tom, jak se krev sráţí a zda vzniklé koagulum je  
 
 
a zůstává stabilní. Pomocí tromboelastometrie se měří viskoelastické vlastnosti krve  
a jejich vliv na vznik koagula v prostředí imitujícím pomalý proud ţilní krve. Vzorce změn 
elasticity umoţňují určit kinetiku tvorby koagula, jeho růst, pevnost a stabilitu. Pevnost  
a stabilita koagula podávají informace o účinnosti hemostatických mechanismů a kinetika 
tohoto procesu vypovídá o adekvátním mnoţství faktorů dostupných k vytvoření koagula. 
Při tvorbě koagula se v kyvetě tyto děje přenášejí na speciální píst. Základem přístroje je 
kyveta, která je vyhřívaná na 37
o
C, obsahující vzorek krve o definovaném objemu.  
Do vzorku je ponořen měřící trn zavěšený na torzním drátě. Pohonná jednotka vykonává 
rotační pohyb kyvety se vzorkem s úhlovou amplitudou 4
o
45´. Kaţdá rotace trvá 10 sekund 
a mezi jednotlivými rotacemi je jednosekundová pauza. Trn visící na torzním drátu, který 
je volně ponořený v krvi, je monitorován pro pohyb. Jakmile se začnou vytvářet první 
fibrinová vlákna, začne se pohyb kyvety přenášet na měřící trn. S nárůstem fibrinové sítě 
(síla a rychlost interakce – vazba fibrinu a trombocytů) se mění amplituda výkyvu trnu  
a jeho zpoţdění za pohonnou jednotkou. Elektromagnetický snímač registruje změny 
elektromagnetického pole vyvolané pohybem torzního drátu, na němţ je zavěšen měřící 
trn. Elektrický signál je zpracováván počítačem. Výsledkem je grafický záznam změn 
smykového napětí v reálném čase v podobě tromboelastografické křivky. Během 
fibrinolýzi dochází k rozpouštění trombu a vazby mezi fibrinem a trombocyty, a tím  
se sniţuje i velikost pohybu trnu. Tímto způsobem TEG dokumentuje iniciační tvorbu 
fibrinu, rychlost silného koagula, fibrin – trombocytovou interakci a konečnou lýzy 
koagula. (Galvez 2012; Schöchl 2010) 
Výhodou TEG je, ţe má dva pracovní kanály, které je moţné nastavit na různou 
teplotu. Pokud tedy máme podezření, ţe příčinou krvácení nemocného je hypotermie, 
můţeme si udělat vyšetření krve při aktuální teplotě pacienta a zároveň při teplotě 37
o
C  
a porovnat dané výsledky. Jakmile zjistíme, ţe TEG křivky jsou v obou případech shodné, 
můţeme vyloučit hypotermii jako příčinu krvácení, coţ nám pomůţe v dalším 
diagnostickém procesu. Hlavním limitem TEG je, ţe nedokáţe diagnostikovat poruchy 
primární hemostázy. Tato metoda postrádá přítomnost kolagenu a střiţných sil, které hrají 
významnou roli v adhezi a agregaci trombocytů po dobu primární hemostázy, kde 





Tromboelastograf má charakteristický tvar a je definována pěti základními 
parametry: 
R – reakční čas – doba od zahájení měření do okamţiku tvorby zjistitelného 
koagula (amplituda 2 mm). Tento interval představuje počáteční formování fibrinu a odráţí 
přítomnost koagulačních faktorů a jejich inhibitorů. Prodluţuje se při deficitu koagulačních 
faktorů nebo vlivem antikoagulancií (heparin), zkracuje se u pacienta s hyperkoagulačním 
stavem. Normální hodnota je 5 – 8 min. Představuje iniciační fázi sráţení. 
K – čas od R po dobu dosáhnutí amplitudy 20 mm. Proto je K ukazatelem rychlosti 
tvorby silného koagula. Zkracuje se při zvýšené hladině fibrinogenu a vyšším počtu 
trombocytů, prodluţuje se antikoagulační léčbou. Normální hodnoty jsou 1 – 4 min. 
Úhel α – je daný odklonem TEG křivky od horizontální linie v čase R. Podobně 
jako K informuje o rychlosti tvorby koagula. V případě hypokoagulačního stavu, kdyţ 
amplituda koagula nedosáhne 20 mm, (K je nedefinované), je úhel α spolehlivější neţ 
parametr K. Normální hodnota je 50 – 70
o
. 
MA – maximální amplituda udávaná v milimetrech. Je to nejvyšší odchylka TEG 
křivky, odráţí absolutní pevnost koagula, která závisí na interakci destiček a fibrinu 
vazbou na receptory IIb/III. Normální hodnota je 50 – 70 mm. 
TMA – čas do dosaţení maximální amplitudy. 
G – parametr momentální síly koagula (shear elastic moduls strengh nebo SEMS), 
je měřen v dynech na centimetr čtvereční. Je vypočítán z MA následujícím postupem:  
G = 5,000 MA/100 – MA. Amplituda o velikosti 50 mm (normální hodnota plné krve) 
koresponduje s SEMS 5,000 dyne/cm
2
. Zvýšení MA z 50 na 67 mm je ekvivalentem 
dvounásobku zvýšení SEMS. Proto je tento parametr citlivější na malé změny síly koagula 
nebo rozpadu koagula v porovnání s MA, která je měřená v mm. (Durila 2014; Schöchl 
2010) 
Koagulační parametr (CI) – parametr, který opisuje celkový koagulační stav 
pacienta, je odvozen od předešlých parametrů R, K, MA a úhlu α v nativní plné krvi. 
Normální hodnoty se pohybují v rozmezí od – 3.0 do + 3.0. Pozitivní hodnoty (CI ˃ 3) 
poukazují na hyperkoagulační stav, negativní hodnoty (CI ˂ - 3) poukazují na 
hypokoagulační stav. 
Parametry LY30 a LY60 – měří procento lýzi koagula 30 a 60 minut po dosaţení 




o zvýšené fibrinolytické aktivitě. Jako pozitivní pro fibrinolýzu hodnotíme LY30 ˃ 8 %,  
resp. LY60 ˃ 15 %. (Brazzel 2013; Durila 2014; Schöchl 2010) 
 
EXTEM dokáţe identifikovat poruchu sráţení vnější cesty, a tak upravit terapii 
podáním faktorů vnější cesty sráţení (faktory VII, X, V, II, I). Zde se aktivuje koagulace 
prostřednictvím tkáňového faktoru (tromboplastin), obdoba protrombinového času.  
INTEM dokáţe identifikovat poruchu sráţení vnitřní cesty (porucha faktorů XII, XI, X, IX, 
VIII, II, I). Zjišťuje se tak aktivace koagulace prostřednictvím kontaktních aktivátorů 
(obdoba a PTT). INTEM i HEPTEM můţe detekovat přítomnost heparinu. APTEM slouţí 
k potvrzení či vyloučení hyperfibrinolýzy. Reagencium navíc obsahuje inhibitor 
fibrinolýzy – aprotinin. HEPTEM je průkazem či vyloučením vlivu heparinu. Můţeme 
díky němu kontrolovat antagonizaci heparinu protaminem. Obsahuje navíc (oproti 
INTEMU) heparinázu, která degraduje heparin. (Durila 2014; Schöchl 2010) 
Přístroj ROTEM obsahuje dotykovou obrazovku, dá se snadno přemisťovat, je 
odolný vůči vibracím a otřesům, vyšetřuje hodnoty koagulace z plné nesráţlivé krve 
(protisráţlivý roztok citrát, popř. hirudinová nebo heparinová krev). K přístroji je připojena 
tiskárna, která umoţňuje tisk výsledků, lze srovnávat křivky pacienta s normálním 
profilem. (Brazzel 2013; Durila 2014; Schöchl 2010) 
 
Fibrinolýza a dysfunkce trombocytů mohou představovat „diagnostickou mezeru“, 
kterou běţné koagulační testy nepostihnou. Známky fibrinolýzy vykazuje více neţ 20 % 
pacientů se závaţným traumatem. Abnormální koagulační profil u pacientů s traumatem 
můţe mít i jiné příčiny, mezi ně pak patří deficit různých vnitřních faktorů, které pak 
vyţaduje specifickou substituci. Na rozdíl od běţných koagulačních testů poskytuje 
ROTEM celkový obraz o stavu hemostázy pacienta a dává tak přesnější představu o hlavní 
příčině a diferenciální diagnostice dané koagulopatie. Vyšetření pomocí ROTEM je 
přínosné také při hodnocení účinnosti vedení transfuzní léčby a včasné detekci 
hyperfibrinolýzy u pacientů s masivním krvácením. (Durila 2014; Schöchl 2010; Ševčík 
2014) 
Protoţe dlouhá léta standardně klinicky uţívané laboratorní testy hemokoagulace 
monitorovaly pouze cestu vedoucí ke vzniku fibrinu, jako jedné sloţky koagula, a jiné 
v současné době velmi sofistikované metody jsou schopny monitorovat funkční potenciál 
trombocytů (agregometrie), byl hledán test, který by byl schopen poskytovat informaci  
 
 
o interakci obou komponent. Molekulární mechanismy interakcí fibrinu a destiček jsou 
dnes prozkoumány a je jim, v souvislosti s novou generací protidestičkových léčiv, 
věnována rostoucí pozornost. Podstatou těchto interakcí je vazba pomocí 
glykoproteinových receptorů IIb/IIIa jejich exprese závisí na funkčním stavu neboli 
aktivaci destiček (příloha č. 13 a 14). 
Analýza křivky se posuzuje podle časové osy, tedy zleva doprava. Clotting time 
(CT) nám ukazuje čas od začátku měření po vznik prvních fibrinových vláken, tzn.  
od doby aktivace koagulačních faktorů přes tvorbu fibrinu k iniciaci sráţení. Narušená 
aktivace koagulace je indikovaná delší dobu sráţlivosti (CT – clotting time). Pokud 
srovnáváme INTEM a HEPTEM, zjistíme tak specifickou detekci účinku heparinu. Čas od 
iniciace sráţení do doby, kdy je pevnost koagula 20 mm nám zobrazuje CFT (clot 
formation time) – zobrazuje kinetiku sráţení (polymerizaci fibrinu, stabilizaci koagula 
trombocyty a F XIII). Pro CFT je téţ charakteristický úhel α. Maximální hodnota pevnosti 
koagula je zaznamenána MCF (maximum clot firmness), ukazuje nám jeho kvalitu, jeho 
delší stabilizaci polymerizací fibrinu (trombocyty a F XIII). Pokud je CFT prodlouţený  
a zároveň je normální MCF, dochází k poruchám polymerace. Zatímco sníţená MCF 
s normální CT spíše naznačuje nedostatek sráţlivých faktorů (fibrinogenu či trombocytů). 
Za fibrinolýzu povaţujeme lýzu sraţeniny (ML ˃ 15 %), nebo zjištěním tvorby koagul 
(kratší CFT, větším MCF) při hodnocení APTEM, který srovnáváme s EXTEM. Pokud 
nalezneme prodlouţené CT či CFT musíme uvaţovat o vysokém riziku krvácení. Velikost 
MCF značí téţ riziko krvácení, pokud je křivka zúţená, riziko krvácení je vysoké. (Brazzel 
2013; Durila 2014; Schöchl 2010; Ševčík 2014) 
  
 
EXTEM / INTEM:  
 MCF > 72 mm: v krvi je přítomno mnoho fibrinogenu, proto je zvýšený koagulační 
potenciál, 
 MCF 50 – 72 mm: normální hodnota, 
 MCF < 45 mm: riziko krvácení, 
 CFT 34 – 159 s: normální hodnota, 
 CFT 160 – 220 s: lehce narušená hemostáza, 
 CFT ˃ 221s: riziko krvácení, 
 lýza sraţeniny během 20 minut: obvykle akutní krvácení (fulminantní lýza), 
 lýza během 20 – 40 minut: vysoké riziko krvácení, 
 
 




 MCF 9 – 25 mm: fyziologická hodnota, 



















Příloha č. 9 
 
Levá dolní končetina, K dráty – zdroj: AUTOR 
 
 
Příloha č. 10: 




Příloha č. 11:  
Soběstačnost dle M.Gordon  
Zdroj: http://ose.zshk.cz/vyuka/osetrovatelska-anamneza.aspx?id=28 
 
Klasifikace dle Gordonové postihuje hodnocení celkové pohyblivosti, schopností 
najíst se, umýt se, vykoupat se, upravit se, obléci se, dojít si na toaletu, pohybovat se na 
lůţku, udrţovat domácnost, nakoupit si, uvařit si – v rámci šesti funkčních úrovní: 
 úroveň 0 - nezávislý, plně soběstačný klient, 
 úroveň 1 - potřebuje minimální pomoc, pouţívá sám pomůcky a zařízení, sám 
zvládne 75 % činností, 
 úroveň 2 - potřebuje menší pomoc, dohled, radu. Sám zvládne 50 % činností, 
 úroveň 3 - potřebuje velkou pomoc (od druhé osoby nebo od přístroje), sám zvládne 
méně neţ 25 % činností, 
 úroveň 4 - zcela závislý na pomoci druhých, potřebuje úplný dohled, 
 úroveň 5 - absolutní deficit sebepéče, ţádná aktivní účast; potřebuje úplnou pomoc 
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